Früh- und Langzeitergebnisse der linksatrialen Vorhofflimmerablation mittels endokardialer Kryoablation begleitend zur minimal-invasiven Mitralklappenoperation by Simon, Anne
  
 
Früh- und Langzeitergebnisse der linksatrialen 
Vorhofflimmerablation mittels endokardialer 





zur Erlangung des akademischen Grades 
Dr. med. 
an der Medizinischen Fakultät 




eingereicht von:  
Anne Simon 
geboren am 28.02.1986 in Schmalkalden 
 
 
angefertigt an der:  
Klinik für Herzchirurgie, Herzzentrum Leipzig, Universität Leipzig 
 
 
Betreuer:    
PD Dr. med. habil. Ardawan Julian Rastan 
 
 














Tabellenverzeichnis ...................................................................................................... VII 
Abbildungsverzeichnis .................................................................................................. IX 
Bibliographische Beschreibung ................................................................................... XI 
Abkürzungsverzeichnis ............................................................................................... XIII 
1. Einführung ................................................................................................................ 1 
2. Grundlagen ............................................................................................................... 3 
2.1. Definition des Vorhofflimmerns ............................................................................. 3 
2.2. Epidemiologie des Vorhofflimmerns ...................................................................... 5 
2.3. Pathophysiologie des Vorhofflimmerns ................................................................ 6 
2.4. Bedeutung der Pulmonalvenen für das Vorhofflimmern ...................................... 8 
2.5. Klinik und Komplikationen des Vorhofflimmerns ................................................. 8 
2.6. Therapieansätze des Vorhofflimmerns ................................................................ 11 
2.6.1. Elektrische Kardioversion ............................................................................................... 11 
2.6.2. Medikamentöse Therapie ............................................................................................... 12 
2.6.4. Antikoagulationstherapie ................................................................................................ 14 
2.6.5. Katheterablation ............................................................................................................... 17 
2.6.6. Chirurgische Ablation ...................................................................................................... 17 
2.7. Entwicklung chirurgischer Verfahren zur Ablation von Vorhofflimmern .......... 18 
2.8. Kryoenergie ........................................................................................................... 21 




2.8.2. Vorteile .............................................................................................................................. 22 
2.8.3. Limitationen ...................................................................................................................... 23 
2.9. Andere alternative Energiequellen ....................................................................... 23 
2.9.1. Radiofrequenzenergie..................................................................................................... 24 
2.9.2. Mikrowellenenergie ......................................................................................................... 25 
2.9.3. Ultraschallenergie ............................................................................................................ 26 
2.9.4. Laserenergie .................................................................................................................... 26 
3. Aufgabenstellung ................................................................................................... 28 
4. Material und Methoden .......................................................................................... 29 
4.1. Patientenkollektiv .................................................................................................. 29 
4.2. Definition der Endpunkte ...................................................................................... 30 
4.3. Erfassung der Patientenvariablen ........................................................................ 31 
4.4. Chirurgische Kryoablation .................................................................................... 33 
4.5. Postoperatives Management ................................................................................ 36 
4.6. Follow up................................................................................................................ 37 
4.7. Statistische Auswertung ....................................................................................... 38 
5. Ergebnisse .............................................................................................................. 40 
5.1. Patientencharakteristika ....................................................................................... 40 
5.1.1. Alter und Geschlecht ....................................................................................................... 40 
5.1.2. Begleiterkrankungen ....................................................................................................... 40 
5.1.3. Präoperativer kardialer Status ....................................................................................... 41 




5.3. Postoperative Ergebnisse ..................................................................................... 45 
5.3.1. Postoperativer Verlauf .................................................................................................... 45 
5.3.2. Postoperative Komplikationen ....................................................................................... 46 
5.3.3. Postoperativer kardialer Status ..................................................................................... 47 
5.3.4. Krankenhausmortalität .................................................................................................... 52 
5.4. Follow up................................................................................................................ 52 
5.4.1. Medikation ........................................................................................................................ 52 
5.4.2. Komplikationen ................................................................................................................ 53 
5.4.3. Kardialer Status ............................................................................................................... 58 
5.4.4. Risikofaktoren für ein Wiederauftreten von Vorhofflimmern ..................................... 60 
5.4.5. Langzeitmortalität ............................................................................................................ 63 
5.4.6. Risikofaktoren für eine erhöhte Mortalität .................................................................... 65 
5.4.7. Lebensqualität .................................................................................................................. 70 
6. Diskussion .............................................................................................................. 75 
6.1. Anmerkung ............................................................................................................ 75 
6.2. Patientencharakteristika ....................................................................................... 76 
6.3. Begründung der chirurgischen Therapie von Vorhofflimmern im Rahmen 
der Mitralklappenchirurgie .................................................................................... 79 
6.4. Erfolgsrate ............................................................................................................. 82 
6.4.1. Herzrhythmus ................................................................................................................... 83 
6.4.2. Mortalität ........................................................................................................................... 90 
6.4.3. Komplikationen und Reinterventionen ......................................................................... 92 
6.4.4. Lebensqualität .................................................................................................................. 94 




7. Fazit ......................................................................................................................... 98 
8. Zusammenfassung der Arbeit ............................................................................... 99 
9. Literaturverzeichnis ............................................................................................. 102 
10. Anlagen .................................................................................................................. XV 
Selbstständigkeitserklärung .................................................................................... XXIV 
Publikationen ............................................................................................................. XXV 






Tabelle  1:   Klassifikation der durch VHF verursachten Symptome  ................................. 9 
Tabelle  2:   Altersabhängiges jährliches Schlaganfallrisiko .............................................. 9 
Tabelle  3:   Klinische Ereignisse, die durch VHF beeinflusst werden  ............................ 11 
Tabelle  4:   Schlaganfallrisiko entsprechend des CHADS₂- Scores ............................... 15 
Tabelle  5:   Schlaganfallrisiko entsprechend des CHA₂DS₂VASC-Scores ..................... 16 
Tabelle  6:   Mechanismen der Gewebezerstörung bei verschiedenen Energiequellen  . 24 
Tabelle  7:   Ein- und Ausschlusskriterien der Studie ...................................................... 30 
Tabelle  8:   Allgemeine Patientencharakteristika ........................................................... 40 
Tabelle  9:   Extrakardiale Begleiterkrankungen der Patienten ....................................... 41 
Tabelle  10: Kardiale Basischarakteristika ...................................................................... 42 
Tabelle  11: VHF Charakteristika .................................................................................... 43 
Tabelle  12: Präoperative Medikation ............................................................................. 44 
Tabelle  13: Intraoperative Patientendaten ..................................................................... 45 
Tabelle  14: Postoperative Patientendaten ..................................................................... 46 
Tabelle  15: Postoperative Komplikationen ..................................................................... 47 
Tabelle  16: Postoperativer kardialer Status ................................................................... 48 
Tabelle  17: Uni- und multivariate logistische Regression der Risikofaktoren für ein  
 VHF-Rezidiv bei Entlassung ....................................................................... 51 
Tabelle  18: Uni- und multivariate logistische Regression der Risikofaktoren für eine 
erhöhte Krankenhausmortalität ................................................................... 52 
Tabelle  19: Postoperative Medikation der Patienten ...................................................... 53 
Tabelle  20: Unerwünschte Ereignisse  im Follow-Up (2,65 Jahre) ................................. 54 
Tabelle  21: Kumulatives MACCE-freies Überleben bei Patienten mit paroxysmalem 





Tabelle  22: Kumulatives MACCE-freies Überleben in Abhängigkeit vom 
Therapieerfolg............................................................................................. 57 
Tabelle  23: Kardialer Status im Nachbeobachtungszeitraum ......................................... 59 
Tabelle  24: Kumulatives VHF-Rezidiv-freies Gesamtüberleben bei Patienten mit 
paroxysmalem vs. Patienten mit lang-persistierendem VHF ....................... 59 
Tabelle  25: Uni- und multivariate Cox-Regressionsanalyse der Risikofaktoren für 
das Auftreten von VHF im FU ..................................................................... 62 
Tabelle  26: Mortalität paroxysmales vs. lang-persistierendes VHF ................................ 63 
Tabelle  27: Kumulatives Gesamtüberleben bei Patienten mit paroxysmalem vs.  
Patienten mit lang-persistierendem VHF ..................................................... 64 
Tabelle  28: Risikofaktoren für eine erhöhte Gesamtmortalität ....................................... 66 
Tabelle  29: Lebensqualität der Patienten mit paroxysmalem vs. lang-persistierendem 
VHF nach SF-12 ......................................................................................... 71 




















Abb. 1:   EKG-Befund des normofrequenten VHF ............................................................ 3 
Abb. 2:   Klassifikation des VHF ....................................................................................... 4 
Abb. 3:   Prävalenz des VHF in Abhängigkeit von Alter und Geschlecht ........................... 5 
Abb. 4:   (a-c) Theorie der Reentry Kreise ........................................................................ 6 
Abb. 5:   Cox-Maze-III-Operation mit den entsprechenden Schnittführungen ..................19 
Abb. 6:   Cox-Maze-IV-Operation ....................................................................................20 
Abb. 7:   Inzisionen der minimal-invasiven Mitralklappenoperation ..................................33 
Abb. 8:   Anterolaterale rechtsseitige Minithorakotomie ...................................................34 
Abb. 9:   Argonsonde zur Kryoablation  ...........................................................................35 
Abb. 10: Linksatriales Linienkonzept der minimal-invasiven Kryoablation. .......................36 
Abb. 11: SR bei Aufname in % ........................................................................................44 
Abb. 12: Herzrhythmus im 24h-EKG bei Patienten mit paroxysmalem VHF ....................49 
Abb. 13: Herzrhythmus im 24h-EKG bei Patienten mit lang-persistierendem VHF ..........49 
Abb. 14: Apoplex-freies Gesamtüberleben paroxysmales vs. lang-persistierendes VHF .55 
Abb. 15: MACCE-freies Gesamtüberleben paroxysmales VHF vs. lang-persistierendes              
               VHF...................................................................................................................56 
Abb. 16: MACCE- und Schlaganfallrate in Abhängigkeit vom Therapieerfolg ..................57 
Abb. 17: MACCE-freies Gesamtüberleben bei Patienten mit VHF vs. SR im FU .............58 
Abb. 18: Freiheit von VHF während der Nachbeobachtung paroxysmales vs. lang-  
persistierendes VHF ..........................................................................................60 
Abb. 19: Freiheit von VHF im FU bei Patienten mit SR vs. VHF im 24h-EKG vor          
Entlassung ........................................................................................................63 
Abb. 20: Kumulatives Gesamtüberleben paroxysmales vs. lang-persistierendes VHF ....64 




Abb. 22: Kumulatives Gesamtüberleben bezogen auf die Ejektionsfraktion ....................69 
Abb. 23: Kumulatives Gesamtüberleben bezogen auf den CHADS₂-Score .....................70 
Abb. 24: Lebensqualität in Abhängigkeit vom Therapieerfolg nach SF-12 .......................72 
Abb. 25: Gesamtbelastung durch das VHF in Abhängigkeit vom Therapieerfolg nach 
AFSS.................................................................................................................74 
Abb. 26: Kumulatives Überleben bei Patienten mit Mitralklappenoperation in   
Abhängigkeit vom präoperativen Herzrhythmus (Eguchi et al. 2005) .................80 
Abb. 27: Kumulatives Überleben bei Patienten mit Mitralklappenoperation in   
Abhängigkeit vom präoperativen Herzrhythmus (Ngaage et al. 2007) ...............81 
Abb. 28: Gesamtmortalität nach MK-Operation bei Patienten mit SR vs. Kryoablation     























Früh- und Langzeitergebnisse der linksatrialen Vorhofflimmerablation mittels 
Kryoablation begleitend zur minimal-invasiven Mitralklappenoperation 
 
 
Universität Leipzig, Dissertation 
 




In der hier vorliegenden Arbeit sollen die Ergebnisse einer endokardialen Kryoablation in 
Kombination mit einer minimal-invasiven Mitralklappenoperation bezogen auf 
unterschiedliche Vorhofflimmerformen ausgewertet werden. 
Hierzu wurden prospektiv gesammelte Daten von 732 Patienten analysiert, die zwischen 
2002 und 2009 eine minimal-invasive Mitralklappenoperation mit zusätzlicher Kryoablation 
zur Behandlung von Vorhofflimmern (VHF) am Herzzentrum Leipzig erhielten. Insgesamt 
84% der Patienten erhielten vor der Krankenhausentlassung ein 24-Stunden-Langzeit-
EKG. Während jährlicher Telefongespräche wurden die Folgemedikation sowie die 
klinischen Symptome der Patienten abgefragt und einmalig die Lebensqualität mittels des 
SF-12 Fragebogens und des AFSS-Fragebogens evaluiert. Zur Beurteilung des 
Herzrhythmus wurde das letzte vorliegende EKG oder sofern vorhanden, ein 24h-LZ-EKG 
vom Hausarzt oder zuweisenden Kardiologen ausgewertet. 
Die Gesamtmortalität im Krankenhaus lag bei 1,5% ohne einen Unterschied zwischen 
Patienten mit paroxysmalem und lang-persistierendem VHF. Bedeutende Risikofaktoren 
für Hospitalsterblichkeit waren ein fortgeschrittenes Alter, eine präoperative 
Ejektionsfraktion von weniger als 50%, ein höherer CHADS2-Score sowie Angina-pectoris-
Beschwerden. Das Gesamtüberleben tendierte nach einem, drei sowie fünf Jahren bei 
Patienten mit lang-persistierendem VHF zu schlechteren Ergebnissen 
(93,8%/91,4/86,1%) verglichen mit Patienten, welche ein paroxysmales VHF hatten 
(96,6%/93,6%/90,7%). Nach 12 Monaten waren 90,8±1,1% der gesamten 




Jahren 48,9%. Auch hier zeigten die Patienten mit einem lang-persistierenden VHF nach 
5 Jahren schlechtere Ergebnisse (60,2% vs. 43%). 
 
In der hier präsentierten Studie konnten als bedeutende Risikofaktoren für ein 
Wiederauftreten von VHF im Langzeitverlauf ein präoperativ erhöhter Kreatininwert und 
grenzwertig signifikant ein VHF im Langzeit-EKG vor Krankenhausentlassung  dargestellt 
werden. Die Rate an kardialen und zerebralen Komplikationen (MACCE) in der 
Langzeitbeobachtung war mit 26,3% in beiden Patientengruppen ähnlich und auch 
vergleichbar mit den Ergebnissen anderer Zentren bzw. Studien. Es konnte gezeigt 
werden, dass Patienten mit einem stabilen SR in der Nachbeobachtung eine wesentlich 
niedrigere MACCE-Rate aufwiesen (38,0% vs. 20,9%). Die Schlaganfallrate insgesamt 
lag sehr niedrig (1,9%), wobei auch hier die Patienten mit einem stabilen SR deutlich 
besser abschnitten (3,9% vs. 1,0%). 
Die Lebensqualität und die subjektiven Beschwerden durch das VHF waren bei beiden 
Patientengruppen (paroxysmal vs. lang persistierend) vergleichbar. Auch hier zeigte sich, 
dass Patienten mit erfolgreicher Wiederherstellung des SR einen deutlichen Gewinn an 
Lebensqualität aufwiesen. 
Insgesamt waren die Morbidität und Mortalität nach einem minimal-invasiven 
Mitralklappeneingriff niedrig. Diese Studie unterstützt die Hypothese, dass die 
Kryoablation eine sichere und effektive Methode ist, VHF bei Patienten während einer 
Mitralklappenoperation simultan zu abladieren. Da die Mitralklappenchirurgie allein mit nur 
einer geringen Rate an Konversionen in den SR verbunden ist und die endokardiale 
Kryoablation ein sicheres Verfahren darstellt, sollte diese Option bei jedem VHF-









®   Registered-Trademark, englisch für: registrierte Handelsmarke 
A.     Arteria 
Abb.    Abbildung 
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ACE   Angiotensin Converting Enzyme 
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AV-Block  atrioventrikulärer Block 
AV-Klappen  Atrioventrikularklappen  
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ca.   circa 
chron.   chronisch 
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Mit 1-2% ist Vorhofflimmern (VHF) eine der häufigsten Arrhythmien in der Bevölkerung 
und eine der Hauptursachen für einen Schlaganfall. Das Auftreten der Rhythmusstörung 
nimmt dabei exponentiell mit dem Lebensalter zu, so dass 80-Jährige eine VHF-Inzidenz 
von ca. 15% haben. 
Besonders Patienten, die unter einer strukturellen (primären) Mitralklappenerkrankung 
leiden, neigen dazu, ein VHF zu entwickeln. Diese Patienten sind in bis zu 50% der Fälle 
auch von der Rhythmusstörung betroffen (Camm et al. 2010; Grigioni 2002; Nishimura et 
al. 2014). 
Umgekehrt kommt es bei Patienten mit primärem VHF sukzessive zu einer Erweiterung 
der Vorkammern und entsprechend einer Vergrößerung des Klappenringes der AV-
Klappen. Diese Patienten können daher mit der Zeit eine funktionelle (sekundäre), 
operationspflichtige Mitralklappeninsuffizienz (MI) auf dem Boden einer Ringerweiterung 
entwickeln. Eine weitere Risikopopulation betrifft Patienten mit einer linksventrikulären 
Kardiomyopathie, bei denen es durch die Vergrößerung des linken Ventrikels auf dem 
Boden eines relativ verkürzten Halteapparates zu einer Restriktion der Mitralklappe und 
damit ebenfalls zur funktionellen Mitralklappeninsuffizienz kommt (January et al. 2014; 
Nishimura et al. 2014). 
 
Bei Patienten, die schon vor einem klappenchirurgischen Eingriff unter VHF leiden, wird 
dies in den meisten Fällen nicht allein durch einen Klappenersatz bzw. eine 
Rekonstruktion eliminiert. Bis zu 85% dieser Patienten verbleiben auch nach einer 
operativen Korrektur des Mitralklappendefekts im VHF (Chua et al. 1994; Jessurun 2000). 
Des Weiteren ist ein präoperativ bestehendes VHF mit einem deutlich schlechteren peri- 
und postoperativen Outcome bezüglich der kardialen Morbidität und Mortalität assoziiert 
(Ngaage et al. 2007). Unter anderem besteht ein erhöhtes Risiko für Hirninfarkt, 
Thrombembolien und eine reduzierte kardiale Auswurfleistung nach, beziehungsweise 
während des Eingriffs.  
 
Obwohl der unabhängige Einfluss von VHF auf das Langzeitüberleben noch unklar ist, 
verbessert laut verschiedener Autoren eine Restitution des Sinusrhythmus (SR) 
nachweislich die Ergebnisse nach einem herzchirurgischen Eingriff (Handa et al. 1999; 




eine Ablation der flimmerauslösenden Zellen im Vorhof dazu beitragen, das Überleben 
und die ventrikuläre Funktion wesentlich zu verbessern und die Rate an Schlaganfällen zu 
senken (Bando et al. 2005). 
Aufbauend auf den pathophysiologischen Erkenntnissen der Auslösung eines VHFs 
entwarfen Cox und Kollegen eine Operation, bei der mittels multipler Inzisionen in einer 
bestimmten Linienführung flimmerauslösende Zellen im linken Vorhof elektrisch 
ausgeschaltet werden konnten (Cox et al. 1993). Diese sogenannte Maze-Operation 
wurde zum ersten Mal 1980 von James Cox beschrieben (Cox et al. 1995). Nach diversen 
Modifikationen der ursprünglichen Op wurde letztlich die Cox-Maze-III-Operation zum 
Goldstandard der Vorhofflimmertherapie. Laut Studien von Cox et al. liegt der 
Heilungserfolg eines VHF durch die Maze-III-Operation bei 85-95% (Cox et al. 1991b; Cox 
et al. 1999; Cox 2004). Trotz der hohen Erfolgsrate wird die klassische Maze-Operation 
heute nur noch selten angewendet. Aufgrund ihrer hohen Komplexität und der langen 
Operationszeiten wandte man sich von dieser Schnitt- und Nahttechnik ab und nutze 
andere, weniger invasive Verfahren. Es entstanden die modifizierten Maze-Operationen 
mit minimal-invasiven Zugängen und alternativen Energiequellen als Ablationsmodalität. 
Diese wurden Mini-Maze oder Maze-IV-Operation genannt. So konnten die chirurgischen 
Schnitte durch transmurale Ablationslinien ersetzt werden, wobei sich die Operationszeit 
und das Operationstrauma wesentlich verkürzten (Aktas et al. 2008; Damiano 2003; Mohr 
et al. 2002; Shen et al. 2009). 
Durch weitere elektrophysiologische Untersuchungen und ausgehend von der Theorie 
eines ektopen Fokus an den Pulmonalvenen als Trigger des VHFs verbesserte sich das 
Verständnis der Rhythmusstörung und man entwickelte einfachere Ablationskonzepte, die 
sich auf den linken Vorhof begrenzten (Haïssaguerre et al. 1998). 
Trotz allem ist die Studienlage bei herzchirurgischen Patienten mit simultaner Ablation 
des VHFs bezogen auf unterschiedliche Flimmerentitäten und Patientenpopulationen 
begrenzt (Gillinov 2005; Kalavrouziotis et al. 2009; Rahman et al. 2010; Wang et al. 
2009). Aus diesem Grund evaluierten wir die Ergebnisse einer linksatrialen Kryoablation 
bei VHF in Kombination mit der minimal-invasiven Mitralklappenchirurgie bezogen auf 






2.1. Definition des Vorhofflimmerns 
 
Beim VHF handelt es sich um eine supraventrikuläre Arrhythmie, bei der die Kontrolle des 
Herzrhythmus durch den Sinusknoten als Schrittmacher gestört ist und durch 
unkontrollierte Aktivitäten im Vorhof ersetzt wird. Dies führt zu einer schnellen, irregulären 
Aktivität des Vorhofs mit circa 400 – 600 Schlägen pro Minute. Dadurch wiederum 
verschlechtert sich die mechanische Funktion des Vorhofs und eine effektive Kontraktion 
findet nicht mehr statt. Zudem kommt es durch die fehlende enddiastolische 
Vorhofkontraktion zu einer verminderten Ventrikelfüllung und dadurch zu einer Abnahme 
des Schlagvolumens um ca. 10-15%. 
Das VHF-EKG zeigt aufgrund der völlig irregulären Überleitung der 
Vorhofflimmerpotentiale über den AV-Knoten auf das Ventrikelmyokard unregelmäßige 
RR-Intervalle und es sind keine typischen P-Wellen erkennbar. Falls doch eine P-Welle 
vorhanden ist (meist in der EKG-Ableitung V1), so ist diese in der Achse und Amplitude 
sehr variabel und dauert meist weniger als 200ms (Camm et al. 2010; Hohnloser 2005; 
Nattel 2002) (Abb. 1). 
 
 
Abb. 1: EKG-Befund des normofrequenten VHF (Schuster und Trappe 2009) 
 
Laut den ESC-Leitlinien 2010 zum Management von VHF, die in dieser Studie 
Anwendung finden, wird die Rhythmusstörung klassifiziert in 1. Erstmalig diagnostiziertes 
VHF, 2. Paroxysmales VHF, 3. Persistierendes VHF, 4. Lang-persistierendes VHF und 5. 
Permanentes VHF (Abb. 2). Jeder Patient, der sich zum ersten Mal mit einem VHF 
präsentiert, unabhängig von Dauer oder Schwere der Rhythmusstörung, wird der ersten 
Gruppe zugeordnet. Das paroxysmale VHF ist definiert als wiederkehrendes VHF (mehr 
als 2 Episoden), welches sich selbst spontan innerhalb von 7 Tagen terminiert. 




aber weniger als ein Jahr anhält, oder einer pharmakologischen oder elektrischen 
Kardioversion (KV) bedarf. Lang-persistierendes VHF ist beschrieben als kontinuierliches 
VHF, welches länger als ein Jahr andauert und durch eine Rhythmisierungsmaßnahme 
behandelt werden soll. Dagegen steht das permanente VHF, welches durch den 
Patienten akzeptiert wird und bei dem keine Rhythmisierung erfolgt, sondern eine reine 
Frequenzkontrolle das Ziel ist (Camm et al. 2010). 
 
 
Abb 2: Klassifikation des VHF (modifiziert nach Camm et al. 2010) 
 
Nach den neuesten ESC-Leitlinien zur Therapie des VHF von 2014 wird zusätzlich noch 
ein nicht-valvuläres VHF abgegrenzt, welches sich durch ein alleiniges VHF ohne 
zusätzliche Mitralklappenstenose, Mitralklappenersatz oder –rekonstruktion auszeichnet 








2.2. Epidemiologie des Vorhofflimmerns 
 
Mit 1-2% ist VHF die am häufigsten auftretende Herzrhythmusstörung in der Bevölkerung. 
Die Inzidenz wird sich aufgrund der Altersentwicklung in den westlichen Ländern in den 
nächsten 50 Jahren noch weiter erhöhen (Go 2001; Hohnloser 2005; Stewart et al. 2001). 
Wie in einer der großen VHF-Studien, der ATRIA Studie, demonstriert wurde, litten noch 
im Jahre 1995 ca. zwei Millionen Menschen an VHF. Laut aktuellen Berechnungen 
werden allein in den USA im Jahr 2020 voraussichtlich drei Mio. Menschen betroffen sein, 
bis hin zu 5,6 Mio. im Jahr 2050 mit mehr als 50% der Betroffenen im Alter über 80 Jahre 
(Go 2001). 
Die Prävalenz des VHF steigt mit dem Alter an (Abb. 3). So sind weniger als 0,5% der 
Bevölkerung im Alter zwischen 40 und 50 Jahren betroffen, mit 80 Jahren allerdings 
schon 5-15%, wobei wesentlich häufiger Männer betroffen sind (Go 2001; Naccarelli et al. 
2009; Stewart et al. 2001). 
 
 
Abb. 3: Prävalenz des VHF in Abhängigkeit von Alter und Geschlecht (modifiziert nach Go 2001) 
 
VHF ist dabei keine statische Erkrankung, sondern weist über die Jahre eine deutliche 
Dynamik und Progression von dem paroxysmalen in die mehr chronifizierten Formen auf. 
Das Lebenszeitrisiko, an einem VHF zu erkranken, liegt ab dem 40. Lebensjahr bei ca. 
25% (Lloyd-Jones et al. 2004). Auch vorliegende Herzerkrankungen, wie Klappendefekte, 






















von VHF. So leiden Patienten mit einer Mitralklappeninsuffizienz in bis zu 30-50% unter 
dieser Herzrhythmusstörung (Chua et al. 1994; Jessurun 2000; Nabauer et al. 2009). 
 
2.3. Pathophysiologie des Vorhofflimmerns 
 
Die Pathophysiologie des VHFs ist sehr komplex und noch immer nicht komplett 
verstanden. Man geht davon aus, dass ein Trigger und ein Substrat zur Auslösung und 
Aufrechterhaltung der Rhythmusstörung vorhanden sein müssen (Allessie et al. 2001; 
Hohnloser 2005). 
Aktuell werden einzelne oder multiple Reentry-Kreise als Triggermechanismus vermutet. 
Zur Entstehung dieser Reentry-Mechanismen lassen sich drei Haupttheorien abgrenzen, 
welche auch nebeneinander vorhanden sein können. 
Eine dieser Theorien besagt, dass VHF durch einen aktiven, ektopen Fokus entsteht, der 
sich schnell und spontan entlädt (Abb. 4a). Eine weitere, die sogenannte „mother-rotor“-
Theorie besagt, dass ein einzelner Reentry-Kreis entsteht, von dem wiederum multiple, 
kleine, inhomogene Reentry-Kreise ausgehen (Abb. 4b). Abb. 4c veranschaulicht die 
„multiple wavelet“ –Theorie, bei der im rechten und linken Atrium jeweils eine Vielzahl 
kleiner Reentry - Kreise entstehen. Diese breiten sich chaotisch über die 
Vorhofmuskulatur aus (Nattel 2002; Moe und Abildskov 1959). Die Kreise können 
miteinander verschmelzen und sich gegenseitig terminieren. Aus diesem Grund sind 
mindestens 3-6 dieser Reentry-Kreise notwendig, um ein VHF auszulösen (Allessie et al. 
1996; Hohnloser 2005). 
 
 





Eine der wichtigsten Entdeckungen zum Ende des Jahrtausends war, dass ein fokaler 
Trigger-Ursprung des VHFs identifiziert werden konnte sowie die Erkenntnis, dass diese 
Quelle durch Ablation elektrisch ausgeschaltet werden kann.  
Die häufigsten Ursprungsorte für fokale Reentry-Kreise sind laut Arbeiten von 
Haïssaguerre et al. die Mündungsbereiche der Pulmonalvenen im linken Vorhof 
(Haïssaguerre et al. 1998). Auch in der oberen Hohlvene, der linken posterioren 
Vorhofwand, der Crista terminalis und dem Koronarsinus konnten Ursprünge fokaler 
Aktivität nachgewiesen werden (Haïssaguerre et al. 1998; Hsu et al. 2004; Jaïs et al. 
1997; Schwartzman et al. 2004). 
Wird ein VHF innerhalb von 24 Stunden nach erstmaligem Auftreten mittels elektrischer 
oder medikamentöser Kardioversion therapiert, so steigt die Erfolgsrate. Bei einer 
späteren Therapie hingegen sinken die Chancen auf die Wiederherstellung eines SR 
(Ricard et al. 1997). Daher gelangte man zu dem Schluss, dass VHF sich selbst aufrecht 
erhält (Wijffels et al. 1995). 
Im Laufe der Erkrankungsdauer werden Flimmerepisoden typischerweise länger und die 
flimmerfreien Intervalle verkürzen sich. Dieser Prozess wird auf das „atriale Remodelling“ 
zurückgeführt und lässt sich auf drei Ebenen nachweisen: Strukturelles (anatomisches), 
elektrisches und kontraktiles Remodelling des Myokards.  
Eine strukturelle Herzerkrankung kann ein langsames, strukturelles Remodelling im 
Ventrikel und Vorhof hervorrufen. Im Vorhof proliferieren und differenzieren sich 
Fibroblasten zu Myofibroblasten und führen so zu einer Anreicherung von 
Bindegewebszellen und damit zur Fibrose (Aimé-Sempé et al. 1999; Allessie et al. 2002; 
Polontchouk et al. 2001). Dieses strukturelle Remodelling führt unter anderem zu einer 
veränderten Refraktärzeit, reduzierter Leitungsgeschwindigkeit oder einer 
unregelmäßigen Leitungsausbreitung. Dies erlaubt wiederum die Entstehung von vielen 
kleinen Reentry Kreisen und ermöglicht so auch eine Entwicklung von VHF bzw. das 
Fortbestehen der Rhythmusstörung (Allessie et al. 2001; Morillo et al. 1995; Rensma et al. 
1988; Vaziri et al. 1994). 
Das elektrische Remodelling beschreibt eine Verkürzung der Refraktärzeit durch eine 
intrazelluläre Kalziumüberlastung. Dies führt zu einem verkürzten Aktionspotential, einem 
erniedrigten Plateau und einer veränderten erneuten Depolarisation. Folgen sind eine 
inhomogene und langsame Erregungsleitung, wodurch sich die Anfälligkeit gegenüber 





2.4. Bedeutung der Pulmonalvenen für das Vorhofflimmern 
 
Eine besondere Bedeutung in der Therapie des VHFs erlangten die anatomischen 
Studien der Arbeitsgruppe um Nathan und Kollegen. 1966 demonstrierte sie, dass 
linksatriale Muskelfasern sich bis zu 2 cm in die Pulmonalvenen (PV) hinein ziehen 
können (Nathan und Eliakim 1966). Einen weiteren wichtigen Meilenstein zur Bedeutung 
der PV bei der Entstehung von VHF legte Haïssaguerre et al. im Jahr 1998. Seine 
Arbeitsgruppe verdeutlichte mittels intrakardialem Mapping, dass über 90% aller ektopen 
Foki bei Patienten mit paroxysmalem VHF an den PV lokalisiert waren. Die Foki zeigten 
sehr tief reichende Venenursprünge, unvorhersehbare Entladungen und verspätete 
Weiterleitungen an die Vorhöfe (Haïssaguerre et al. 1998). Ähnliches wurde auch schon 
früher zwischen der oberen Hohlvene und dem rechten Vorhof beschrieben 
(Haïssaguerre et al. 1994). 
Ebenso demonstrierte die Arbeitsgruppe um Chen und Kollegen, dass spontane 
elektrische Aktivität von den Mündungszellen an den PV ausgeht und dadurch VHF 
auslösen kann. Die oberen PV enthalten längere und besser entwickelte Muskelfasern, 
wodurch Chen zu der Annahme gelangte, dass die meisten ektopen Foki aus den oberen 
Pulmonalvenen stammen (Chen et al. 1999). 
 
2.5. Klinik und Komplikationen des Vorhofflimmerns 
 
Ein Teil der Patienten mit VHF präsentiert sich klinisch mit embolischen Komplikationen 
(Schlaganfall, akute Extremitätenischämie, Herzinfarkt etc.). Es können aber auch 
Palpitationen, Brustschmerz, Dyspnoe, Müdigkeit oder Synkopen auftreten. 
Die Rhythmusstörung kann auch asymptomatisch oder mit abwechselnd 
symptomatischen und asymptomatischen Perioden verlaufen (Fetsch et al. 2004; Page et 
al. 1994). Die Symptome variieren mit dem Rhythmus und dem Frequenzverhalten des 
Ventrikels. Dabei korrelieren die Beschwerden auch mit der Dauer des VHF sowie 
individuellen Patientencharakteristika (Kerr et al. 1998). 
Um die Therapie der Rhythmusstörung besser auf die VHF-relevanten Symptome 
abzustimmen, wurde ein Punktesystem, die EHRA-Klassifikation, durch die European 
Heart Rhythm Association, entwickelt (Tabelle 1). 
Die Klassifikation ist unabhängig von der Art des VHF und ausschließlich bezogen auf die 




Palpitationen, Müdigkeit, Schwindel, Dyspnoe, Brustschmerz und Angst (Camm et al. 
2010). 
 
Tabelle 1: Klassifikation der durch VHF verursachten Symptome (modifiziert nach Camm et al. 
2010) 
EHRA-Klasse Symptomschwere Definition 
EHRA I keine  
EHRA II mild Normale tägliche Aktivität ist nicht betroffen 
EHRA III ernst Normale tägliche Aktivität ist betroffen 
EHRA IV behindernd 
Normale tägliche Aktivität kann nicht durchgeführt 
werden 
 
Mit einem drei- bis fünffach erhöhten Risiko im Vergleich zu Patienten im SR ist der 
Schlaganfall eine der wichtigsten Komplikationen des VHFs. Umgekehrt ist in 15-25% der 
Fälle VHF die Ursache aller Schlaganfälle (Grau et al. 2001; Wolf et al. 1991). Bei 
Männern mit KHK und Herzinsuffizienz verdoppelt sich durch VHF das Schlaganfallrisiko, 
bei Frauen verdreifacht es sich sogar.  
In Tabelle 2 ist das altersabhängige Schlaganfallrisiko bezogen auf verschiedene 
kardiovaskuläre Grunderkrankungen dargestellt. Es zeigt sich, dass VHF eine signifikante 
Erhöhung des Schlaganfallrisikos im höheren Alter nach sich zieht (Wolf et al. 1991). 
 
Tabelle 2: altersabhängiges jährliches Schlaganfallrisiko in % bezogen auf verschiedene 
kardiovaskuläre Grunderkrankungen (modifiziert nach Wolf et al. 1991) 











Vorhofflimmern 1,5 2,8 9,9 23,5 
Hypertonie 48,8 53,2 48,6 33,4 
Koronare Herzkrankheit 11,1 12,4 12,6 0,0 
Herzinsuffizienz 2,3 3,1 5,6 6,0 
 
So haben die 50-59-jährigen mit VHF ein jährliches Schlaganfallrisiko von 1,5%, die 80-




Da es bei VHF-Patienten durch einen embolischen Schlaganfall in der Regel zum 
Verschluss größerer zerebraler Arterien kommt, verläuft bei ihnen ein Schlaganfall zudem 
deutlich schwerer und hat eine wesentlich schlechtere Prognose als bei Patienten im SR 
(Jørgensen et al. 1996). Selbst wenn in der Bildgebung kein Infarkt nachgewiesen wird, 
weisen Patienten mit VHF wesentlich häufiger kognitive Defizite und eine Atrophie des 
Hippocampus auf, als Patienten ohne diese Rhythmusstörung (Knecht et al. 2008). 
 
Im Rahmen der Framingham Heart Study konnten Benjamin et al. demonstrieren, dass 
unter Berücksichtigung des Alters, kardialer Grunderkrankungen und anderer 
Risikofaktoren (arterielle Hypertonie, Nikotinabusus, Diabetes mellitus, linksventrikuläre 
Hypertrophie, Myokardinfarkt, Herzinsuffizienz, Herzklappenerkrankungen und 
Schlaganfall), Patienten mit VHF im Vergleich zur Kontrollgruppe mit einer OR von 1,9 für 
Frauen und 1,5 für Männer ein deutlich erhöhtes Mortalitätsrisiko haben. Besonders 
Frauen hatten eine reduzierte Überlebenswahrscheinlichkeit durch das VHF. Bei 
Patienten ohne vorbestehende kardiovaskuläre Grunderkrankungen verdoppelte sich das 
Mortalitätsrisiko (Benjamin et al. 1998). 
Es wurde außerdem dokumentiert, dass VHF mit einem 1,65-fach erhöhten Risiko für die 
Entwicklung einer Herzinsuffizienz bei den über 65-jährigen einherging (Gottdiener et al. 
2000). Eine bereits bestehende Herzinsuffizienz kann sich durch die Rhythmusstörung mit 
einer 3-fach erhöhten Wahrscheinlichkeit verschlechtern (Mathew et al. 2000). 
Eine weiterer wichtiger Punkt ist, dass VHF-Patienten eine schlechtere Lebensqualität 
haben als vergleichbare gesunde Individuen oder Patienten im SR (Thrall et al. 2006). 
In Tabelle 3 sind zusammenfassend die wesentlichen klinischen Ergebnisse laut den 































Hospitalisation ist häufig bei VHF-Patienten und 




Große Spannbreite, von keinem Effekt bis hin 




Variabel, keine Veränderungen bis hin zu 




2.6. Therapieansätze des Vorhofflimmerns 
 
Prinzipiell zielt die Therapie von Patienten mit VHF darauf ab, thrombembolische 
Ereignisse zu vermeiden und dem Patienten Symptomfreiheit zu verschaffen. 
Begleiterkrankungen, besonders Herzklappenerkrankungen, sollten optimal therapiert 
werden. Für Patienten mit symptomatischem VHF über mehrere Wochen kann die initiale 
Therapie in einer Antikoagulation und Frequenzkontrolle bestehen. Obwohl eine initiale 
Frequenzkontrolle für viele Patienten eine gute Therapieoption darstellt, sollte das 
Langzeitziel jedoch eine Wiederherstellung des SR sein, da eine erfolgreiche Restitution 
des SR maßgeblich zur Verbesserung der Symptome und Lebensqualität der Patienten 
beiträgt (Hagens et al. 2005; January et al. 2014). 
 
2.6.1. Elektrische Kardioversion 
 
Durch eine elektrische KV kann VHF, welches nicht spontan terminiert, wieder in einen 
SR überführt werden. Dabei ist der Rhythmisierungserfolg umso größer, je kürzer die 




monophasischen KV überlegen und weist insgesamt eine primäre Erfolgsrate von über 
90% auf (Mittal et al. 2000). Bei jeder elektrischen KV besteht allerdings das Risiko einer 
Thrombembolie durch Lösen von Thromben aus dem linken Vorhof, meist dem linken 
Herzohr. Aus diesem Grund wird bei VHF, das länger als 48 Stunden besteht oder dessen 
Dauer nicht bekannt ist, vor jeder KV eine Thrombembolieprophylaxe mit Vitamin-K-
Antagonisten empfohlen. Sollte keine OAK erfolgt sein, muss ein transösophageales 
Echogramm (TEE) erfolgen, um einen Thrombus im linken Herzen auszuschließen. Eine 
Antikoagulationsbehandlung sollte auch 4 Wochen nach der KV fortgeführt werden 
(January et al. 2014). 
2.6.2. Medikamentöse Therapie 
 
Viele neu auftretende Vorhofflimmerepisoden terminieren spontan innerhalb der ersten 
Stunden oder Tage. Deshalb besteht das Hauptziel in der Akutbehandlung neben der 
Prophylaxe von thrombembolischen Ereignissen in der Normalisierung der 
Kammerfrequenz (sog. Frequenzkontrolle) durch Antiarrhythmika. Genannt seien hier z.B. 
Betablocker, Verapamil oder Diltiazem. Hierbei wird ein Puls zwischen 80-100 Schlägen 
pro Minute angestrebt. Ein unregelmäßiger Rhythmus und eine schnelle Kammerfrequenz 
können zu Symptomen wie Palpitationen, Dyspnoe, Fatigue und Schwindel führen. Eine 
angemessene Frequenzkontrolle kann dazu beitragen, die Symptome zu lindern und die 
hämodynamische Situation durch eine effektive Ventrikelfüllung zu verbessern. 
Langzeitziel ist jedoch bei den meisten Patienten die Wiederherstellung und die Erhaltung 
des SR (sog. Rhythmuskontrolle). Hier kann der Versuch einer medikamentösen KV 
unternommen werden. Diese ist besonders dann erfolgreich, wenn das VHF weniger als 
48 Stunden besteht (Ehrlich und Hohnloser 2005). Die am häufigsten eingesetzten 
Medikamente sind die Klasse-I-Antiarrhythmika Propafenon und Flecainid, sowie Klasse-
III-Antiarrhythmika wie Ibutilide, Amiodaron und Dofetilide. Wichtig dabei zu beachten ist, 
dass die Medikamente teilweise auch proarrhythmische Effekte aufweisen, weshalb die 
Patienten engmaschig überwacht werden sollten (Lafuente-Lafuente et al. 2007). 
Propafenon oder Flecainid können zusätzlich zu einem Betablocker oder zu einem Nicht-
Dihydropyridin-Calcium-Antagonisten (Verapamil oder Diltiazem) als sogenannte „Pill-in-
the-pocket-Therapie“ zur KV außerhalb des Krankenhauses genutzt werden (Alboni et al. 




Insgesamt ist die Konversionsrate bei der medikamentösen KV niedriger als bei 
elektrischer Kardioversion, aber die Patienten benötigen keine Sedierung oder Anästhesie 
und die spätere Wahl eines Antiarrhythmikums zum Erhalt des SR wird möglicherweise 
erleichtert. Wichtig für die Wahl des Antiarrhythmikums ist die Dauer der Flimmerepisode. 
So werden bei einer Dauer von weniger als 24 Stunden Flecainid oder Propafenon mit 
Konversionsraten zwischen 40-60% empfohlen. Bei bereits länger bestehendem VHF ist 
Amiodaron mit einer höheren Konversionsrate das effektivere Mittel (Camm et al. 2010; 
January et al. 2014). 
Verschiedene große multizentrische, randomisierte Studien evaluierten die Ergebnisse 
von Rhythmus- vs. Frequenzkontrolle. Im Rahmen der AFFRIM Studie, bei der 4060 
Patienten eingeschlossen wurden, konnte kein signifikanter Unterschied der beiden 
Therapieoptionen bezüglich Mortalität und Schlaganfallrate dokumentiert werden (Wyse et 
al. 2002). Ähnliche Ergebnisse erbrachte auch die RACE Studie mit 522 Patienten. Es 
wurde nachgewiesen, dass die Frequenzkontrolle im Hinblick auf kardiovaskuläre 
Morbidität und Mortalität der Rhythmuskontrolle nicht unterlegen war (van Gelder et al. 
2002). 
 
2.6.3. Upstream Therapie 
 
Neuere experimentelle Studien haben eine gute Wirkung von Angiotensin-converting-
Enzym-Inhibitoren und Angiotensin-Rezeptor-Blockern bezüglich der Hemmung atrialer 
Fibrosierung und Hypertrophie dokumentiert (Goette et al. 2000; Schneider et al. 2010). 
Eine Behandlung mit ACE-Hemmern, Angiotensin-Rezeptor-Blockern, 
Aldosteronantagonisten, Statinen und Omega-3-Fettsäuren wird als sogenannte 
„Upstream“-Therapie bezeichnet. Sie soll dazu beitragen, dem kardialen Remodelling 
vorzubeugen oder dieses zu verzögern. Somit sollen die mit einem kardialen Remodelling 
einhergehenden Komplikationen wie Hypertonie, Herzinsuffizienz oder Entzündung und 
der möglichen Entwicklung eines VHF vorgebeugt werden (primäre Prävention). Ist das 
VHF bereits aufgetreten, wird durch die Upstream Therapie versucht, ein Fortschreiten 
der Rhythmusstörung zu verhindern (sekundäre Prävention) (Savelieva und Camm 2007). 
ACE-Hemmer und Angiotensin-Rezeptor-Blocker hemmen die antiarrhythmischen Effekte 
von Angiotensin II, wie Stimulierung atrialer Fibrose und Hypertrophie, Entkopplung von 
Gap-Junctions, Veränderungen von Ionenkanälen und die Aktivierung von Mediatoren 




Einsatz von ACE-Hemmern, Angiotensin-Rezeptor-Blockern und Statinen allerdings keine 
Vorteile in der primären Prävention des VHFs gezeigt (January et al. 2014; Camm et al. 




Das Schlaganfall- und Thrombembolierisiko bei VHF hängt mit einer Reihe von 
unterschiedlichen pathophysiologischen Mechanismen zusammen. Es kommt zu 
Blutflussabnormalitäten wie Stase des Blutes im linken Vorhof und einem stark 
verminderten Blutfluss im linken Herzohr. Außerdem zeigen sich endokardiale 
Veränderungen, wie fortschreitende atriale Dehnung und Fibrosierung. Auch 
Veränderungen von Blutbestandteilen, wie Aktivierung der Hämostase und Blutplättchen 
sowie Wachstumsfaktorabnormalitäten wurden beschrieben (Watson et al. 2009). In zwei 
unterschiedlichen Studien wurde dokumentiert, dass ein vorhergehender Schlaganfall, 
eine TIA oder Thrombembolie, Alter, Hypertonie, Diabetes oder eine strukturelle 
Herzerkrankung wichtige Risikofaktoren zur Entstehung eines Schlaganfalls bei Patienten 
mit VHF sind (Hughes und Lip 2008; Stroke Risk in Atrial Fibrillation Working Group 
2007). Daher wurde zur Quantifizierung des Schlaganfallrisikos innerhalb eines Jahres ein 
Punktescore, der CHADS2-Score, verwendet. Dieser umfasst fünf Parameter und ist in 

















Tabelle 4: Schlaganfallrisiko von Vorhofflimmerpatienten ohne Antikoagulationstherapie 
entsprechend des errechneten CHADS₂-Scores. Je ein Punkt für Herzinsuffizienz, Hypertonie, 
Alter≥75, Diabetes, 2 Punkte für Stroke/TIA (modifiziert nach Gage et al. 2001) 
 









Laut den aktualisierten ESC-Leitlinien zum Management des VHF von 2014 ist die 
Weiterentwicklung des CHADS₂-Scores in den CHA₂DS₂-VASc-Score (Tabelle 5) bei 
Patienten mit nicht-valvulärem VHF allerdings der validere Punktescore, um eine 
Risikostratifizierung für einen Schlaganfall und eine Thrombembolie vorzunehmen. Bei 
diesem Klassifikationssystem werden zusätzlich das Vorliegen einer Gefäßerkrankung 

















Tabelle 5: Schlaganfallrisiko von Vorhofflimmerpatienten ohne Antikoagulationstherapie 
entsprechend des errechneten CHA₂DS₂VAScScores. Je ein Punkt für Herzinsuffizienz, 
Hypertonie, Alter 65-74, Diabetes, Gefäßerkrankung, weibliches Geschlecht, 2 Punkte für 
Stroke/TIA, Alter ≥75 Jahre (modifiziert nach Lip et al. 2010) 
 












Bei Patienten mit einem CHA₂DS₂VASc-Score ≥ 2 wird eine dauerhafte orale 
Antikoagulation mit Vitamin-K-Antagonisten oder einem der neueren OAKs (direkter 
Thrombin-Inhibitor Dabigatran, Faktor-Xa-Inhibitoren Rivaroxaban, Apixaban) empfohlen. 
Dabei ist eine Therapie mit neueren Antikoagulantien den bisher verwendeten Vitamin-K-
Antagonisten (INR 2-3) vorzuziehen, sofern keine rheumatische Herzklappenerkrankung 
oder eine Herzklappenprothese vorhanden ist. In diesem Falle kommt zur OAK nur ein 
Vitamin-K-Antagonist in Frage. 
Bevor jedoch eine OAK durchgeführt wird, sollte das Blutungsrisiko der Patienten mittels 
HAS-BLED-Score evaluiert werden. Dieser erfasst Parameter zur Hypertonie, abnormaler 
Nieren/Leberfunktion, Schlaganfall, Blutungsanamnese bzw. Prädisposition, instabilem 
INR, Alter >65 Jahre und Drogen/Alkohol. Die Parameter werden mit jeweils einem Punkt 
bewertet. Ab einem Wert von drei Punkten gilt der Patient als Hochrisikopatient und die 
Antikoagulation sollte besonders gut überwacht werden. 
Eine thrombozytenaggregationshemmende Therapie mit ASS und/oder Clopidogrel wird 




empfohlen. Der schlaganfallvorbeugende Effekt ist gering und das Risiko einer Blutung 




Invasive Ablationsmethoden kommen zum Einsatz mit der Intention, den Trigger und ein 
entsprechendes Substrat des VHFs elektrisch zu isolieren und so das VHF zu eliminieren. 
Wie beschrieben, entsteht die Rhythmusstörung durch das Zusammenspiel von Trigger 
und Substrat. Die Ziele einer Ablation sind, die Rhythmusstörung entweder durch die 
Elimination von Triggern oder durch Veränderung des arrhythmogenen Substrats 
auszuschalten. Dies gelingt z.B. durch das Setzen  von Läsionen um die 
Pulmonalvenenostien als sog. Pulmonalvenenisolation (PVI). Langzeitstudien belegen, 
dass durch eine Ablation der SR besser erhalten werden kann als durch eine 
kardiovertierende Medikation, allerdings sind spätere Rezidive möglich (Shah et al. 2008). 
Laut den aktuellen Leitlinien besteht die primäre Indikation zur Katheterablation bei 
symptomatischem, paroxysmalem, therapierefraktärem VHF gegenüber mindestens 
einem Klasse-I- oder Klasse-III-Antiarrhythmikum. Bei ausgewählten Patienten mit 
paroxysmalem VHF ohne strukturelle Herzerkrankung kann die Katheterablation auch als 
Therapie der ersten Wahl angewendet werden (January et al. 2014). 
 
2.6.6. Chirurgische Ablation 
 
VHF ist ein unabhängiger Risikofaktor für schlechte Ergebnisse nach herzchirurgischen 
Eingriffen und assoziiert mit einer höheren perioperativen Mortalität, vor allem bei 
Patienten mit einer reduzierten kardialen Pumpfunktion (Ngaage et al. 2007). Im 
Gegensatz zur Katheterablation ist es auf chirurgischem Wege möglich, eine komplette 
und sehr umfassende Linienführung mit transmuralen Läsionen zu erreichen und 
gegebenenfalls das linke Vorhofohr (LAA) als Hauptquelle kardialer Thromben zu 
entfernen. Seitdem sich seit 1987 die Maze-Operation entwickelte, sind viele alternative 
Energiequellen, wie Kryoenergie, unipolare Radiofrequenzenergie oder Ultraschallenergie 
zur Produktion der Narbenlinien ohne chirurgische Inzisionen zum Einsatz gekommen. 
Die alternativen Energien erlauben schnellere und weniger invasive Eingriffe ohne die 
zwingende Notwendigkeit eines Herzstillstandes. Laut den aktuellen HRS/EHRA/ESC-




erfolgen, wenn sich ein symptomatischer Patient einem anderen herzchirurgischen 
Eingriff unterzieht, oder wenn das Risiko für ausgewählte asymptomatische Patienten im 
Rahmen anderer herzchirurgischer Operationen als minimal eingeschätzt werden kann. 
Die Operation sollte dabei durch einen sehr erfahrenen Operateur durchgeführt werden. 
Durch die Intervention kann die Inzidenz des VHFs sowie das Risiko für Schlaganfall und 
Herzinsuffizienz gesenkt werden und das Überleben wird verlängert (January et al. 2014). 
Eine alleinige chirurgische Therapie des VHFs kann bei symptomatischen, 
therapierefraktären Patienten gegenüber mindestens einem antiarrhythmischen 
Medikament in Erwägung gezogen werden. Außerdem kommt ein alleiniger Eingriff bei 




2.7. Entwicklung chirurgischer Verfahren zur Ablation von Vorhofflimmern 
 
Sämtliche chirurgischen Verfahren zur Behandlung eines VHF gehen zurück auf die 
klassische Maze-Operation, welche erstmalig von Dr. James Cox als chirurgische 
Therapie des VHF durchgeführt wurde (Cox et al. 1991a). Er entwickelte den Eingriff, um 
sämtliche Makro- und Mikroreentry-Kreise, die sich im Vorhof entwickeln könnten, zu 
unterbrechen. Damit wird eine alleinige Erregungsleitung ausgehend vom Sinusknoten 
über den AV-Knoten zum Ventrikelmyokard gewährleistet. Durch die Maze-Operation (zu 
Deutsch: Irrgarten, Labyrinth) wird die Synchronisierung von Vorhof und Ventrikel wieder 
hergestellt, der Herzschlag erfolgt wieder regelmäßig und die Inzidenz von einem 
späteren Schlaganfall sinkt (Cox et al. 1999). Bei der Maze-Operation werden beide 
Vorhöfe eröffnet und multiple chirurgische Inzisionen in selbigem Myokard erzeugt und 
wieder vernäht. Die Operation wurde mehrmals modifiziert, die biatriale Cox-Maze-III-
Operation wurde letztlich zum Goldstandard im Rahmen der chirurgischen Therapie eines 
VHF für mehr als ein Jahrzehnt (Abb. 5). Die Linienführung beinhaltet dabei vor allem eine 
komplette Exzision der Lungenvenenmündungen am linken Vorhof als Box-Läsion, eine 
Linie zum linken Herzohr mit seiner Amputation und eine Linie zum Koronarsinus und zum 
hinteren Mitralklappenannulus (sog. linksatriale Isthmuslinie). Am rechten Vorhof erfolgt 
neben einer Eröffnung des Vorhofseptums als Zugang zum linken Vorhof eine Linie 
zwischen den beiden Hohlvenen und von dort ausgehend eine T-Linie senkrecht zur 
Intercavallinie zum vorderen und hinteren Trikuspidalklappenannulus. Zudem wird eine 








Abb. 5: Cox-Maze-III-Operation mit den entsprechenden Schnittführungen (Cox et al. 1995) 
 
In der Langzeitbeobachtung waren 90% der Patienten nach dem Eingriff frei von 
symptomatischem VHF (McCarthy et al. 2000; Prasad et al. 2003; Raanani et al. 2001). 
Der Eingriff basiert jedoch auf einer recht invasiven chirurgischen Technik, die nicht von 
jedem Chirurgen reproduzierbar durchführbar und mit einem großen Zeitaufwand 
verbunden ist. So entwickelten sich trotz der hohen Erfolgsraten der Maze-III-Operation 
modifizierte, vereinfachte Ablationskonzepte (sog. Maze-IV-Operationen, Abb. 6). Im 
Unterschied zur Maze-III-Operation, bei der eine Box-Läsion vorgenommen wurde, 
wurden bei den meisten vorgestellten Maze-IV-Konzepten die rechten und linken 
Lungenvenenpaare separat voneinander isoliert. Je nach verwendeter Energiequelle und 
je nach verwendetem Applikationssystem war eine vollständige transmurale Boxläsion 
und vor allem eine Linie zum linksatrialen Isthmus nur bedingt möglich, so dass hier auch 






Abb. 6: Cox-Maze-IV-Operation (Gaynor et al. 2005) 
 
Seit der Etablierung der Maze-Operation entwickelte sich auch das Verständnis von 
Entstehung und Fortbestehen des VHFs durch ektope Foki ausgehend von den PV mittels 
verschiedener elektrophysiologischer Studien immer weiter (Haïssaguerre et al. 2000). 
Als Alternative zur traditionellen Schnitt- und Nahttechnik wurden die Inzisionen durch 
lineare Ablationslinien mit Hilfe alternativer Energiequellen wie Radiofrequenzenergie, 
Mikrowellenenergie, Kryoablation, Laser- und Ultraschallenergie (HIFU) ersetzt (Khargi et 
al. 2005). Im Jahr 1999 wurde die erste Maze-Operation mit kryothermaler Energie 
durchgeführt (Aktas et al. 2008; Doll et al. 2003). 
Aufgrund der Minimalisierung der Op-Techniken und dem besseren Verständnis des 
Triggerursprungs aus den Mündungsarealen der Lungenvenen zum linken Vorhof, kamen 
mehr und mehr Konzepte auf, die sich bei der Ablation auf den linken Vorhof begrenzten 
und als reine linksatriale Ablationsverfahren rasch Verbreitung fanden. 
Für die isolierte chirurgische Ablationstherapie stehen verschiedene Operationszugänge 
zur Verfügung. Überwiegend wird die Ablation als isolierter Eingriff heute thorakoskopisch 
von epikardial am schlagenden Herzen ohne Verwendung der Herz-Lungenmaschine 
vorgenommen. Durch den minimal-invasiven Eingriff werden kurze Operationszeiten von 




Verglichen mit Katheter-basierten Techniken kann durch die chirurgische Ablation leichter 
das komplexe Linienkonzept der Maze-Operation mit transmuralen Läsionen erreicht 
werden und die Operation erlaubt zusätzlich eine Exklusion des linken Vorhofohrs (Aktas 




2.8.1. Mechanismus der Gewebezerstörung 
 
Die Grundzüge der Kryoablation bestehen in einer schnellen Vereisung des Gewebes bis 
hin zu einer letalen Temperatur durch kühlendes Gas wie Argon oder Lachgas und im 
langsamen Auftauen und Wiederholen des Gefrier - Auftaukreislaufes (Gage und Baust 
1998). Die schädigende Wirkung der Energie beruht auf zwei Effekten: einer direkten 
Zellzerstörung, sowie mikroskopischen Gefäßläsionen mit Thrombosierung. 
Kryoabladiertes Gewebe durchläuft mehrere Phasen: Erfrierung, Entzündung und Fibrose 
(Lustgarten et al. 1999). 
Durch die Applikation einer Temperatur von ca. -20°C auf eine Zelle fällt deren 
Temperatur langsam ab und es bilden sich Eiskristalle in der Zellumgebung aus. Dies 
stellt eine hyperosmolare Umgebung für die Zelle dar und es kommt folglich zu 
Wasseraustritt (Gage und Baust 1998; Hoffmann und Bischof 2002). Dieser 
Wasseraustritt führt zur Zellschrumpfung und schädigt die Zellmembran sowie 
Zellbestandteile. Wird ein solches Kältelevel lange genug beibehalten, führt dies zum 
sicheren Zelltod. Die schädliche Wirkung der Zelldehydratation und die Bildung eines 
hyperosmolaren Extrazellularraums werden als „solution effect“ bezeichnet. Bei milderen 
Temperaturen um 0°C bis -10°C sind diese Effekte geringer und vollständig reversibel und 
werden als „Ice mapping“ bezeichnet. Dieses „Ice mapping“ wird klinisch dazu genutzt, 
das Gewebe auf seine Funktionalität zu testen, bevor es endgültig zerstört wird (Skanes 
et al. 2000). 
Bei weiterer Kühlung unter -40°C entstehen die Eiskristalle auch innerhalb der Zelle, 
besonders wenn die Kälte rasch appliziert wird, und führt zur weiteren Zerstörung der 
Zellorganellen sowie der Zellmembran. Während der frühen Wiedererwärmung des 
Gewebes fusionieren bei circa -20°C bis -25°C die einzelnen Kristalle zu größeren 
Gebilden (Rekristallisation), was zu einer weiteren Zerstörung der Zellmembran führt. 




Zellen eindringen, das Zellvolumen vergrößert sich und die Membran rupturiert (Gage und 
Baust 1998). 
Innerhalb der Zone des gefrorenen Gewebes wirkt sich Kryoenergie auch auf die kleinen 
Gefäße aus. Während der Kühlung kommt es zur Vasokonstriktion. Während das Gewebe 
friert, ist die Zirkulation unterbrochen. Unter Wiedererwärmung des Gewebes kommt es 
zu einer hyperämischen Vasodilatation mit erhöhter Gefäßpermeabilität und hierdurch zu 
lokaler Ödembildung. Durch Endothelschädigung bilden sich Mikrothromben und es 
kommt zu mikrozirkulatorischem Arrest innerhalb des kälteexponierten Gewebes. Etwa 
vier Stunden nach der Auftauphase sind die kleinen Blutgefäße okkludiert, was zu 




Die durch Kryoenergie hervorgerufenen Läsionen sind gegenüber den durch 
hyperthermen Energieformen verursachten Defekten dadurch gekennzeichnet, dass sie 
aufgrund des Nekrosemechanismus eine wesentlich geringere Thrombogenität 
aufweisen. So dokumentierten Khairy und Kollegen, dass Kryoenergie eine deutlich 
geringere Inzidenz der Thrombusbildung aufweist als zum Beispiel Radiofrequenzenergie 
(75,8% vs. 30,1%) und die Thromben zudem ein wesentlich kleineres Volumen haben 
(Khairy et al. 2003). 
Einerseits mag dies begründet sein in einer schonenderen Gewebedestruktion, 
andererseits werden die endotheliale Oberfläche und die Gewebematrix bei der 
Anwendung von Kryoenergie erhalten (Klein et al. 1984; Szabo et al. 1987). Somit sind 
auch die Perforationsgefahr und die Gefahr einer Klappenschädigung deutlich geringer 
als bei der Anwendung von Radiofrequenzenergie (Avitall et al. 2003; Rodriguez et al. 
1998). Es konnte auch nachgewiesen werden, dass durch Kryoablation die PV erfolgreich 
ohne Stenosen vom restlichen Gewebe isoliert werden können (Avitall et al. 2003). Bisher 
ist keine Studie bekannt, die zeigt, das Kryoablation zu Verletzungen des Ösophagus 
führt, wie es für die unipolare Radiofrequenzablation beschrieben ist (Gillinov et al. 2001). 
Weitere Untersuchungen haben ergeben, dass Kryoläsionen zu einer homogenen Fibrose 
mit einer gut abgrenzbaren Randzone führen. In dieser Randzone bleibt, im Gegensatz 
zur zentralen Kryoläsion, der Blutfluss erhalten und weist kaum arryhthmogenes Potential 
auf (Holman et al. 1986). Dies wurde schon 1983 im Kaninchenmodell dokumentiert 




Zweck wurde die lokale elektrische Aktivität vor und direkt nach einer Kryoablation 
gemessen, wobei die Amplitude umso mehr abnahm, je weiter man sich der Kryoläsion 
näherte. Hier wurde eine Amplitudenminderung von mehr als 70% gemessen, was 
beweisend für den Zelltod war (Holman et al. 1983). Klein et al. führten diese Ergebnisse 
fort und zeigten, dass die direkt benachbarten Zellen keinen Schaden durch die 
Kryoapplikation davon trugen (Klein et al. 1979). 
Durch den Eiskristall, der sich während der Kryoablation an der Katheterspitze bildet, 
haftet der Katheter während des Gefriervorgangs am Gewebe, wodurch eine Dislokation 
verhindert und die Positionierung vereinfacht werden. Damit kann eine versehentliche 
Gewebsschädigung benachbarter Organe (z.B. Ösophagus) vermieden werden (Lowe et 




Nachteilig bei der Verwendung von Kryoenergie ist, dass die produzierten 
Gewebsläsionen nach dem Auftauvorgang nicht sichtbar sind und somit nicht direkt 
nachvollziehbar ist, welche Zellen abladiert wurden. Ein weiterer Nachteil ist, dass das 
Hervorrufen transmuraler Läsionen am schlagenden Herzen fragwürdig bleibt, da das 
noch fließende Blut dem Prozess Wärme zuführt und somit die Kälteapplikation 
möglicherweise nicht ausreichen könnte (Mack et al. 2005). 
 
2.9. Andere alternative Energiequellen 
 
Die schon oben genannten unterschiedlichen Systeme zur Ablation von VHF besitzen 
unterschiedliche Vorteile und werden je nach geplantem Linienkonzept eingesetzt. Wird 
die Energie von epikardial appliziert, kann die Operation am schlagenden Herzen 
vorgenommen werden und der linke Vorhof muss nicht eröffnet werden. Diese 
epikardialen Ablationssysteme kommen somit häufig bei Patienten mit simultaner 
koronarer Bypassoperation oder Aortenklappenoperation zum Einsatz. Endokardiale 
Ablationssysteme werden vorwiegend bei Eingriffen an der Mitralklappe eingesetzt, da 
hier der linke Vorhof operationsbedingt ohnehin eröffnet wird. Tabelle 6 gibt einen kurzen 






Tabelle 6: Mechanismen der Gewebezerstörung bei den verschiedenen Energiequellen (modifiziert 
nach Bakir et al. 2007) 
Energiequelle Mechanismus Gewebezerstörung 
Radiofrequenz Radiofrequenzstrom zwischen zwei Elektroden Thermisch 
Mikrowellen Elektromagnetische Wellen bei 2,5 GHz dielektronischer Bewegung Thermisch 
Kryothermie Argon oder N₂O Gefrieren und Auftauen 
Ultraschall Mechanische Druckwellen mit hoher Frequenz Thermisch 




Radiofrequenzenergie ist eine Energieform, bei der Wechselstrom zwischen 350 kHz und 
1MHz auf das zu abladierende Gewebe appliziert wird. Experimentelle Daten zeigen, 
dass beim Erhitzen des Gewebes für eine Minute auf 70-80°C mit einer maximalen 
Leistung von 150W Läsionstiefen von 3-6mm erreicht werden können (Gillinov et al. 
2002). Die Energieform kann endo- und epikardial appliziert werden. Durch die Energie 
wird ein Ionenstrom erzeugt, wobei durch Teilchenkollision elektromagnetische Energie 
entsteht. Die so gewonnene elektromagnetische Energie wird dann in thermische Energie 
umgewandelt. Radiofrequenzenergie kann in zwei verschiedenen Formen angewendet 
werden, uni- und bipolar. Bei der unipolaren Anwendung fließt die Energie von der 
Katheterspitze zu einer oberflächlich angebrachten indifferenten Elektrode und erlaubt so 
auch ein Erreichen von tieferen Gewebeschichten. Die Katheterspitze kann mit 
Salzlösung umspült werden, um die Streuung der Hitze zu vermeiden und so am 
heißesten Punkt der Elektrode tiefere, uniforme Läsionen zu erreichen (Williams et al. 
2004). Diese unipolare Energieform birgt aber ein höheres Risiko, benachbarte Strukturen 
zu schädigen. Bei der bipolaren Anwendung kann dies vermieden werden. Es handelt 
sich hierbei um einen Energiefluss zwischen zwei nahe beieinander liegenden Elektroden. 
Damit können kleine, präzise kontrollierte Areale des Myokards erreicht werden (Bakir et 




In einer Studie von Chiappini et al. wurden bei jeweils 30 Patienten mit persistierendem 
VHF die chirurgische Maze-III- Operation mit der Anwendung von Radiofrequenzenergie 
verglichen. Die Patienten hatten ähnliche Basischarakteristika und alle Eingriffe wurden 
durch den gleichen Operateur durchgeführt. Bezüglich der Mortalität zeigte sich kein 
wesentlicher Unterschied, allerdings waren 15,5 Monate nach dem Eingriff nur 68,9% der 
Patienten mit einer Maze-Operation im SR und 88,5% der Patienten mit 
Radiofrequenzenergie (Chiappini et al. 2004). In anderen Studien wurde gezeigt, dass 
Radiofrequenzenergie eine effektive Behandlungsmethode von VHF in Kombination mit 
anderen herzchirurgischen Eingriffen wie Bypassoperationen oder Herzklappenchirurgie 
ist (Mohr et al. 2002; Raman et al. 2002). So dokumentierten Mohr et al., dass nach 
einem Zeitraum von 12 Monaten noch 72,5% der Patienten nach einer 
Radiofrequenzablation einen stabilen SR hatten (Mohr et al. 2002). Zusammenfassend 
liegen die Erfolgsraten bei der Ablation eines primären stand-alone VHF zwischen 70 und 




Eine andere Methode, um einen Leitungsblock durch thermische Energie zu induzieren ist 
die Mikrowellenenergie. Diese Energieform bezeichnet ein Spektrum von 
elektromagnetischen Intensitäten mit einer Frequenz zwischen 0,3 bis 300 GHz. 
Elektromagnetische Strahlung induziert durch Mikrowellen führt zur Oszillation von 
Molekülen, wodurch elektromagnetische Energie in kinetische Energie und Hitze 
umgewandelt wird, was schließlich zur Nekrose von Myokard führt. Die Spitze des 
applizierenden Katheters kann verschiedene Formen haben, wodurch unterschiedliche 
magnetische Felder generiert werden können (Aktas et al. 2008). Im Vergleich zur 
unipolaren Radiofrequenzenergie können größere, tiefere Läsionen erzeugt werden. 
Allerdings stellten Accord et al. in einer postmortalen Analyse dar, dass die durch 
Mikrowellen erzeugten Läsionen sehr variabel im Ausmaß der Myokardschädigung sein 
können und nicht immer alle Wandschichten erreichen (Accord et al. 2005). Ca. 80% der 
Patienten können durch Mikrowellenablation vom chronischen VHF befreit werden 
(Gillinov et al. 2002; Knaut et al. 1999). Insgesamt waren die Erfolgsraten von 
Mikrowellenenergie nach der derzeit vorliegenden geringen Evidenzlage mit denen der 







Schallwellen mit einer Frequenz höher als 20 kHz können durch das menschliche Ohr 
nicht wahrgenommen werden und werden auch als Ultraschall bezeichnet. 
Hochintensiver, gerichteter Ultraschall (high intensity focused ultrasound =HIFU) hat eine 
noch höhere Frequenz, zwischen 2-20 MHz (Aktas et al. 2008). Ein Energieumwandler 
mit einem piezoelektrischen Kristall vibriert mit einer festgelegten Frequenz, wenn 
elektrische Energie zugeführt wird. Diese Energie verteilt sich als eine mechanische Welle 
durch die Bewegung von Partikeln im Medium. Die Absorption der Bewegung resultiert in 
einer Erwärmung des Gewebes. Mit dieser extrem hohen Energie können Zellmembranen 
zerstört und physikalische Eigenschaften des Gewebes verändert werden. Dies resultiert 
in einer Erhitzung des Gewebes in vordefinierten Tiefen. Dabei gilt, je höher die Frequenz, 
desto besser absorbiert das Myokard die Ultraschallenergie und desto schärfer ist die 
akustische Fokussierung. Vorteilhaft bei der Anwendung der Ultraschallenergie ist, dass 
die Wellen gut ausgerichtet werden können und eine hohe und definierte Penetrationstiefe 
erreicht werden kann (Keane 2002; Ohkubo et al. 1998). Besonders in der epikardialen 
Anwendung scheint sich Ultraschallenergie als vorteilhaft zu erweisen. Dies geht aus der 
Fähigkeit des Ultraschalls hervor, dass kein direkter Kontakt zwischen Katheterspitze und 
Myokard bestehen muss. Auch hier wurde jedoch das einzig verfügbare 





LASER bedeutet: „Light amplification by stimulated emission of radiation”. Es handelt sich 
dabei um einen Lichtstrahl mit definierter Wellenlänge, welcher eine hoch fokussierte 
Menge an Energie und Intensität hat. Strahlt der Laser durch ein Gewebe, wird seine 
Energie absorbiert, was in Hitzeentwicklung oder Zerstreuung resultiert. Dies wiederum 
führt zur Ausbreitung der Läsion (Keane 2002). Die übliche Wellenlänge für Ablationen 
am Herzen liegt bei 980 nm. Diese Wellenlänge wurde aufgrund seiner effektiven 
Eindringtiefe und der geringen Pigmentabsorption gewählt. Die Wellenlänge abladiert 
zuverlässig bis in eine Gewebstiefe von 4 mm. Arbeiten von Williams et al. 
demonstrierten, dass Laserenergie bei einer endokardialen Anwendung zuverlässig 




sind (Williams et al. 2004). Das einzige Lasersystem mit der Zulassung zur VHF-Ablation 







In dieser Arbeit sollen die Früh- und Langzeitergebnisse der Kryoablation von VHF bei 
einer einheitlichen Patientenpopulation mit einem Mitralklappenvitium verglichen werden. 
Es soll gezeigt werden, ob der Eingriff eine sinnvolle und prognoseverbessernde 
Therapieoption darstellt. Dabei werden Patienten mit einem paroxysmalem und Patienten 
mit einem lang-persistierendem VHF gegenübergestellt. Es wird erarbeitet, ob bei der 
Behandlung eines VHFs durch endokardiale Kryoablation im Rahmen eines 
Mitralklappeneingriffs für eine der beiden Patientengruppen bessere Ergebnisse zu 
erzielen sind. Verglichen werden die Früh- und Langzeitergebnisse im Hinblick auf 
Gesamtmortalität, Herzrhythmus, Komplikations- und Reinterventionsrate sowie die 
Lebensqualität. Zudem sollen wichtige Einflussfaktoren auf die Komplikationsrate, 
Entwicklung des Herzrhythmus und Mortalität herausgearbeitet werden. Weiterhin wird 
gezeigt, ob die Patienten mit einem erfolgreich wiederhergestellten SR in der 
Nachbeobachtung eine Verbesserung bezüglich Komplikationsrate und Lebensqualität 
aufweisen.  
Material und Methoden 
29 
 




Für die vorliegende Studie wurden alle Daten von Patienten, die sich einer Kryoablation in 
Kombination mit einer minimal-invasiven Mitralklappenoperation unterzogen prospektiv 
erfasst. Die Eingriffe wurden zwischen 2002 und 2009 bei insgesamt 732 Patienten im 
Herzzentrum der Universität Leipzig durchgeführt. Die Patienten wurden am Vortag der 
Operation ausführlich aufgeklärt und willigten schriftlich in die Operation ein. 
Eine Mitralklappenrekonstruktion wurde bei 532 Patienten durchgeführt, 140 Patienten 
erhielten einen Mitralklappenersatz. Zusätzliche Trikuspidalklappenchirurgie wurde bei 
166 Patienten durchgeführt. Alle Patienten erhielten ausnahmslos eine links-endokardiale 
Kryoablation. Patienten, die eine biatriale Kryoablation oder eine kombinierte endo-
epikardiale Ablation erhielten, wurden von der Studie ausgeschlossen.  
Basierend auf den VHF-Definitionen von 2010 konnten 281 Patienten mit paroxysmalem 
und 451 Patienten mit lang-persistierendem VHF definiert werden (Camm et al. 2010). 
Eine Minderheit von Patienten mit VHF, welches länger als 7 Tage, aber weniger als ein 
Jahr bestand (n=33, persistierendes Vorhofflimmern) wurde ebenfalls von der Studie 
ausgeschlossen. Alle Patienten erhielten eine rechtslaterale Minithorakotomie. Die 
Eingriffe wurden ausnahmslos durch qualifizierte herzchirurgische Teams, die speziell für 
alle Arten von chirurgischer Vorhofablation ausgebildet wurden, durchgeführt. 
Klappenrekonstruktion und Selektion der Klappenprothese erfolgten je nach Präferenz 
des jeweiligen Operateurs. Patienten mit einer begleitenden mittel- bis hochgradigen 
Aortenstenose wurden von dieser Studie ausgeschlossen. Lediglich Patienten mit einer 
geringgradigen Aortenstenose laut den ESC-Leitlinien von 2006 (KÖF > 1,5 cm², 
systolischer Druckgradient < 25mmHg) wurden mit erfasst (Bonow et al. 2006). 
Das chirurgische linksatriale Ablationskonzept war dem Operateur überlassen, bestand 
aber konsistent in einer Lungenvenenisolation und einer linksatrialen Isthmusablation. 
Alternative Energiequellen und die klassische „Cut and Sew-Technik“ wurden nicht in die 
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Tabelle 7: Ein- und Ausschlusskriterien der Studie 
Einschlusskriterien Ausschlusskriterien 
Linksendokardiale Kryoablation Andere alternative Energiequellen 
Mitralklappenersatz/ -rekonstruktion Biatriale Kryoablation („full Maze“) 
Paroxysmales und lang-persis. VHF Klassische „Cut-and-Sew“ – Technik 
Zusätzliche Trikuspidalklappenoperation Kombinierte endo- und epikardiale Ablation 
Zusätzlicher PFO-Verschluss Mittel- bis hochgradige Aortenstenose 
 Persistierendes VHF 
 
4.2. Definition der Endpunkte 
 
Die Endpunkte der Analyse stellten die Gesamtmortalität sowie der zugrunde liegende 
Herzrhythmus während des Krankenhausaufenthaltes und während des Follow-Ups dar. 
Weitere Endpunkte waren kardiale und extrakardiale Komplikationen sowohl postoperativ, 
als auch in der Langzeitbeobachtung. Sie umfassten koronare Revaskularisation, 
Herzkatheteruntersuchung, Katheterablation, Kardioversion, Implantation eines 
Herzschrittmachers oder Defibrillators, ein akuter Myokardinfarkt sowie Tod jeder 
Ursache. Diese Parameter werden unter dem Begriff MACE (major adverse cardiac 
events) zusammengefasst. Betrachtet man zusätzlich dazu auch neurologische 
Ereignisse (Hirnblutung oder Hirnischämie), so wird dieses als MACCE (major adverse 
cardiac and cerebral events) bezeichnet. Die zerebralen Ereignisse wurden beurteilt durch 
eine vorübergehende oder persistierende Hemiparese oder neurologische Dysfunktion mit 
einem morphologischen Substrat, welches durch Computertomographie oder 
Magnetresonanztomographie des Schädels bestätigt wurde. 
Außerdem wurden die Lebensqualität der Patienten durch einen standardisierten 
Fragebogen (SF-12), sowie die Schwere und die subjektive Belastung durch das VHF mit 
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4.3. Erfassung der Patientenvariablen 
 
Alle relevanten kardialen und extrakardialen Patientendaten sowie bedeutende 
Charakteristika des VHFs wie Vorhofgröße, präoperative Dauer des VHF und der 
Herzrhythmus zum Zeitpunkt der Aufnahme wurden in Anlehnung an die Empfehlungen 
von Kirchhof et al. erfasst (Kirchhof et al. 2007). Die Daten wurden prospektiv in einer 
computergestützten Datenbank dokumentiert und in einer retrospektiven Datenanalyse 
bearbeitet. Die Befunde wurden gemäß den Empfehlungen von Calkins und Shemin 
ausgewertet (Calkins et al. 2007; Shemin et al. 2007). 
 
Bei Aufnahme des Patienten wurden aus 43 Variablen unter anderem erfasst: 
• Alter und Geschlecht des Patienten  
• Begleiterkrankungen 
o arterielle Hypertonie 
o arterielle Verschlusskrankheit 
o chronisch obstruktive Lungenerkrankung (COPD) 
o chronische Niereninsuffizienz 
o Diabetes mellitus 
o Hyperlipidämie 
o neurologische Dysfunktion 
o Nikotinabusus 
 
Zudem wurden die Patienten körperlich untersucht und erhielten ein 12-Kanal-EKG, um 
zu evaluieren, ob zum Zeitpunkt der Aufnahme ein VHF bestand. Zur genaueren 
Charakterisierung des kardialen Status wurden außerdem erhoben:  
• Art und Dauer des VHF 
• CHADS2-Score zur Ermittlung des Schlaganfallrisikos  
• durchgemachter Myokardinfarkt 
• instabile Angina pectoris 
• vorausgegangene Katheterablation  
• begleitende koronare Herzkrankheit  
• NYHA Stadium  
• pulmonale Hypertonie 
• vorbestehende Herzschrittmacherimplantation  
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• vorhergehende Kardioversion 
• vorhergehende herzchirurgische Eingriffen mit Eröffnung des Perikards 
 
Der CHA2DS2VASc-Score wurde erst nach Abschluss der Datenauswertung dieser Studie 
international eingeführt und findet deshalb in dieser klinischen Beobachtung keine 
Anwendung (Lip et al. 2010). 
 
Mittels eines präoperativen TEE und TTE wurden erfasst: 
• Evaluierung der Klappenfunktion 
• Größe des linken Vorhofes 
• Pumpfunktion beider Ventrikel 
 
Um das perioperative Letalitätsrisikos abzuschätzen, wurde für jeden Patienten der 
additive und logistische EuroSCORE berechnet (Nashef et al. 1999). Hierbei wurden 
basierend auf Patientendaten 17 Risikofaktoren identifiziert, die einen signifikanten 
Einfluss auf die 30-Tage Letalität nach einem herzchirurgischen Eingriff haben (Roques et 
al. 1999). Anhand dieser Daten wurde ein additives Punktesystem geschaffen, um das 
Risiko innerhalb von 30 Tagen nach der Operation zu versterben, abzuschätzen. 
Patienten mit einem logistischen EuroSCORE > 6% wurden als Hochrisikopatienten 
eingestuft (Nashef et al. 1999). 
 
An operativen Details wurden 10 Variablen erfasst, unter anderem: 
• Dauer der Abklemmung der Aorta (Ischämiezeit) 
• Dauer der Operation 
• Herzrhythmus am Ende der Operation  
• Schrittmacherstimulation bei Operationsende 
• Begleitender Verschluss des linken Herzohres 
• Zeit an der Herz-Lungen-Maschine 
 
Postoperativ wurden 50 Variablen dokumentiert, schwerpunktmäßig waren diese: 
• Beobachtung des Herzrhythmus mittels Monitoring, EKG und 24h-EKG 
• MACE/MACCE (siehe oben) 
• periphere Thrombembolien im Langzeitverlauf  
• Rehospitalisationsrate 
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4.4. Chirurgische Kryoablation 
 
Bei allen Operationen wurde intraoperativ eine transösophageale Echokardiographie 
vorgenommen. Das linke Herzohr wurde bei thrombotischen Formationen, vorherigem 
Schlaganfall oder einem stark vergrößertem linken Vorhof durch eine endokardiale 
Übernaht verschlossen. Außerdem erhielten alle Patienten rechtsatriale und 
rechtsventrikuläre temporäre epikardiale Schrittmacherdrähte um gegebenenfalls eine 
postoperative AV-sequentielle Stimulation zu gewährleisten. 
Die A. und V. femoralis wurden rechts über eine kleine Inzision in der Leiste dargestellt 
und für den Anschluss an die Herz-Lungen-Maschine kanüliert (Abb. 7). Bei jedem 
Patienten wurde anschließend eine rechtslaterale Minithorakotomie mit einer etwa 7 cm 
langen Inzision zwischen der vorderen Axillarlinie und der Medioclavikularlinie in Höhe 
des vierten rechten Zwischenrippenraums durchgeführt.  
 
 
Abb. 7: Inzisionen der minimal-invasiven Mitralklappenoperation (modifiziert nach Rodriguez et al. 
2009) 
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Die Körpertemperatur wurde beim Start der HLM auf 34°C herunter gekühlt und mit 
Beendigung wieder auf 36°C erwärmt. Die Aorta wurde über eine zusätzliche Stichinzision 
mit der sogenannten Chitwood-Klemme abgeklemmt und die kardioplegische Lösung, 
welche einen Herzstillstand induziert, über eine Nadel direkt in die Aortenwurzel appliziert. 
Über den thorakalen Schnitt wurde ein Portsystem zur Aufnahme der Kamera eingeführt. 
Über eine weitere gesonderte Stichinzision rechts parasternal wurde ein Vorhofretraktor 
eingeführt (Abb. 8). 
 
 
Abb. 8: Anterolaterale rechtsseitige Minithorakotomie im 4. ICR mit einem speziellen  
Rippenretraktor und 0° Optik (Setup im Herzzentrum Leipzig) 
 
Nach Inspektion der Mitralklappe erfolgte zunächst die linksatriale Kryoablation mittels 
argonbasierter Kryotechnologie (früher SurgiFrost System, CryoCath Technologies, 
später CryoMaze™ genannt, Medtronic Inc., Minniapolis, Abb. 9) für jeweils 1-2 Minuten 
für jedes Liniensegment.  





Die Kryo-Sonde (CryoMaze™) ist in 7 cm und 10 cm Länge erhältlich. Die Temperatur 
erreicht dabei zwischen -120 bis -160°C. Kernelement des Läsionskonzepts war die 
zirkuläre Isolation der Pulmonalvenenostien und der hinteren Vorhofwand. Dies wird auch 
als Box-Läsion bezeichnet (s.o.). Weiterhin erfolgte eine Ablation des linksatrialen Isthmus 
zum hinteren Mitralklappenring (Abb. 10, rot). Optionale Linien waren eine zirkuläre 
Isolation des linken Herzohres und zusätzliche linksatriale posteriore Linien, um die linken 
und rechten Lungenvenenpaare zu separieren (Abb. 10, gelb). Danach wurde die 
Mitralklappe je nach Zustand rekonstruiert oder ersetzt.  
 
Abb. 9: Argonsonde zur Kryoablation (Medtronic) 




Abb. 10: Linksatriales Linienkonzept der minimal-invasiven Kryoablation (modifiziert nach 
Rodriguez et al. 2009). Konsistente Linienführungen sind rot, optionale Linien gelb dargestellt. 
 
4.5. Postoperatives Management 
 
Alle Patienten wurden postoperativ engmaschig überwacht und erhielten vor der 
Krankenhausentlassung ein 24-Stunden EKG. Es wurden sämtliche Komplikationen wie 
MACE und MACCE, gastrointestinale Komplikationen, Nierenersatztherapie, erneut 
auftretendes VHF, KV, neu auftretender AV-Block, IABP- und Schrittmacherimplantation 
dokumentiert. Zudem erhielt jeder Patient eine Medikation mit ß-Blockern. Bei Bedarf 
wurde zusätzlich mit Amiodaron aufgesättigt, welches dann für mindestens drei weitere 
Monate eingenommen wurde. Bei Eintritt von postoperativem VHF wurde teilweise 
elektrisch kardiovertiert. Nach drei Monaten wurde die weitere Einnahme der 
Antikoagulantien basierend auf dem aktuellen Rhythmus, dem CHADS₂-Score und dem 
individuellen Risiko für einen Schlaganfall erneut evaluiert. Die Entlassungsmedikation 
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wurde mit der vom Hausarzt oder behandelnden Kardiologen verordneten Medikation 
abgestimmt.  
 
4.6. Follow up 
 
Nach der Krankenhausentlassung erfolgte die klinische Nachbeobachtung durch 
telefonische Kontaktaufnahme nach drei, sechs und zwölf Monaten, später erfolgte diese 
durch jährliche ambulante Krankenhausbesuche oder einen klinischen Fragebogen. 
Dieser beinhaltete Fragestellungen zu Symptomen des VHFs basierend auf den Kriterien 
der European Heart Rhythm Association, kardiovaskuläre und zerebrovaskuläre 
Ereignisse sowie Rehospitalisationen und erneute Interventionen am Herzen (Camm et al. 
2010). Alle angegebenen unerwarteten Ereignisse wurden individuell durch ein 
herzchirurgisches Team ausgewertet. Um den aktuellen Herzrhythmus festzustellen, 
wurde das letzte 12-Kanal-EKG und, sofern vorhanden, das letzte Langzeit-EKG 
ausgewertet. Trat mindestens 6 Monate nach dem Verlassen des Krankenhauses erneut 
ein VHF in einem EKG auf, so wurde dieses als Rezidiv gewertet. 
Zur Evaluierung der subjektiven und objektiven individuellen Beeinträchtigung des 
Patienten durch das VHF erhielt jeder Patient den AFSS-Fragebogen der Universität 
Toronto (Dorian et al. 2002). Der Fragebogen besteht aus drei Teilen und 14 
krankheitsspezifischen Items (siehe Anhang). Unter anderem werden Dauer, Frequenz 
und Schwere der Vorhofflimmerepisoden erfragt. Die Gesamtbelastung des Patienten 
durch die Rhythmusstörung (Total AF burden) setzt sich aus der Kombination der 
Häufigkeit der Vorhofflimmerepisoden, der subjektiven Belastung des Patienten durch das 
VHF und der Schwere des VHFs zusammen. Ausgewertet wird dies durch ein 
Punktesystem von 3-30, wobei höhere Punktwerte eine höhere Belastung durch das VHF 
bedeuten. Ebenso sind Fragen zur Feststellung der Anzahl der Kardioversionen und eine 
visuelle Analogskala von 1 (am schlechtesten vorstellbares Lebens) bis 10 (am besten 
vorstellbares Leben) zur Bewertung des Wohlbefindens enthalten. 
Um den allgemeinen Gesundheitszustand der Patienten nach der Operation 
einzuschätzen, wurde eine aktuelle Version (Version 2.0) des SF-12-Fragebogens (SF-
12v2TM) verwendet. Dieser geht aus dem SF-36 Fragebogen zur Einschätzung der 
gesundheitsbezogenen Lebensqualität hervor, wobei die Anzahl der Items ohne 
schwerwiegenden Informationsverlust auf 12 gekürzt wurde (Ware et al. 1996). Der SF-12 
umfasst acht Dimensionen der Gesundheit: Körperliche Funktionsfähigkeit, körperliche 
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Rollenfunktion, körperliche Schmerzen, allgemeine Gesundheitswahrnehmung, Vitalität, 
soziale Funktionsfähigkeit, emotionale Rollenfunktion und psychisches Wohlbefinden 
(siehe Anhang). Mit Hilfe dieser Items können Summenskalen zur körperlichen und 
psychischen Funktionsfähigkeit errechnet werden. Die Resultate werden als 
Prozentangabe einer gesunden Vergleichspopulation und bezogen auf Alter und 
Geschlecht angegeben. Dabei bedeuten hohe SF-12 Werte eine bessere Lebensqualität. 
Der Mittelwert für die deutsche Normbevölkerung liegt für die körperliche Summenskala 
bei 49,03 und für die psychische Summenskala bei 52,24. Sie verändert sich bezogen auf 
das jeweilige Alter und das Geschlecht. 
 
4.7. Statistische Auswertung 
 
Alle Daten wurden mithilfe des Programms Microsoft Excel 2007 für Windows (Fa. 
Microsoft Deutschland GmbH, Unterschleißheim, Deutschland) elektronisch erfasst und 
anonymisiert bearbeitet. Die statistische Auswertung erfolgte mit dem Programm SPSS 
für Windows, Version 19.0 (Fa. SPSS GmbH Software, München, Deutschland). Alle 
Daten wurden prospektiv erfasst. Das Studienprotokoll und die anonyme 
Datenveröffentlichung wurden von der Ethikkommission der Universität Leipzig 
genehmigt. Anonyme Datenverarbeitung sowie Datenveröffentlichung wurden gemäß der 
Deklaration von Helsinki durchgeführt. 
Kontinuierliche normalverteilte Variablen wurden als Mittelwert plus Standardabweichung 
angegeben, ansonsten als Median. Kategorische Variablen wurden durch den Chi-
Quadrattest nach Pearson verglichen und als Verhältnisse in Prozent angegeben. 
Unabhängige kontinuierliche Variablen wurden mittels dem 2-tailed student`s T- oder dem 
Mann-Whitney-U-Test auf einem Signifikanzniveau von p  < 0,05 ausgewertet. 
Um die Auswirkung der vorliegenden Vorhofflimmerart (paroxysmal vs. lang-
persistierend), sowie diverser anderer Variablen auf Krankenhausmortalität, 
Gesamtmortalität, Herzrhythmus bei Entlassung und in der Langzeitbeobachtung zu 
bewerten, wurde die univariate und schrittweise multivariate logistische 
Regressionsanalyse verwendet. Diese beinhaltete 78 präoperative und operative binäre 
Variablen. Die Ergebnisse wurden als odds ratio (OR) mit einem 95%-Konfidenzintervall 
(KI) angegeben. 
Das kumulative Gesamtüberleben, das VHF-Rezidiv-freie Überleben und das Überleben 
ohne kardiale oder zerebrale Komplikationen wurde durch die Kaplan-Meier Methode mit 
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einem 95%-Konfidenzintervall berechnet und durch den log-rank-Test verglichen. 
Insgesamt wurden 92 Variablen für das Gesamtüberleben und das Wiederauftreten von 
VHF mit Hilfe der Cox-Regressions-Analyse verglichen und als Hazard ratio (HR) mit 










5.1.1. Alter und Geschlecht 
 
Ein Überblick über die Patientencharakteristika findet sich in Tabelle 8. Insgesamt litten 
281 (38,4%) Patienten unter einem paroxysmalen VHF und 451 (61,6%) Patienten unter 
einem lang-persistierenden VHF. Patienten mit einem lang-persistierenden VHF waren im 
Mittel deutlich älter als Patienten mit einem paroxysmalen VHF und auch der Anteil der 
über 70-Jährigen war höher. Die Geschlechterverteilung hingegen war in beiden 
Patientengruppen nahezu ausgeglichen. 
 










Alter [Jahre] 64,9 ± 10,1 63,0 ± 10,9 66,0 ± 9,5 <0,001 
Alter > 70 Jahre [%] 34,0 27,8 37,9 0,005 




Die extrakardialen Basischarakteristika aller Patienten mit VHF, differenziert in 
paroxysmales und lang-persistierendes VHF, sind in Tabelle 9 dargestellt.  
Bei 18,7% der Patienten mit VHF bestand zusätzlich ein Diabetes mellitus und bei 64,9% 
eine arterielle Hypertonie. Diese Grunderkrankungen waren bei Patienten mit lang-
persistierendem VHF deutlich häufiger vertreten. Ebenso hatten die Patienten mit lang-
persistierendem VHF im Vergleich zu Patienten mit paroxysmalem VHF einen signifikant 
höheren BMI (26,4 ± 4,1 vs. 25,2 ± 4,0; p<0,001). Weiterhin wies die Patientengruppe mit 
einem lang-persistierenden VHF ein deutliches höheres Operationsrisiko auf, was sich im 
höheren logistischen EuroSCORE wiederspiegelte. Bezüglich anderer 

















Arterielle Hypertonie [%] 64,9 59,4 68,3 0,017 
BMI 26,0 ± 4,1 25,2 ± 4,0 26,4 ± 4,1 <0,001 
Chron. NI > III° [%] 4,7 3,2 5,6 0,154 
COPD [%] 7,2 5,7 8,2 0,241 
Diabetes mellitus [%] 18,7 13,2 22,2 0,002 
Embolie präop [%] 3,4 2,1 4,2 0,095 
Hyperlipidämie [%] 33,2 32,7 33,5 0,872 
Log EuroSCORE 6,2 5,3 6,8 0,004 
Log EuroSCORE > 6 [%] 31,6 23,8 36,4 <0,001 
Neurologische Dysfunktion [%] 7,9 7,1 8,4 0,575 
Niktoinabusus [%] 22,7 23,8 22,0 0,586 
PAP > 60mmHg [%] 16,7 14,6 18,0 0,262 
pAVK [%] 1,8 0,7 2,4 0,147 
Präop. Beatmung [%] 0,3 0,4 0,2 1,000 
 
5.1.3. Präoperativer kardialer Status 
 
Von den insgesamt 732 Patienten wurden 95,9% als elektiv, 3,8% als dringlich und 0,3% 
als Notfall ins Krankenhaus aufgenommen und operiert. Bei Betrachtung der kardialen 
Basischarakteristika (Tabelle 10) zeigte sich, dass Patienten mit lang-persistierendem 
VHF eine signifikant niedrigere linksventrikuläre Ejektionsfraktion hatten als Patienten mit 
paroxysmalem VHF. Zusätzlich zum Mitralklappendefekt hatten 26,5% der Patienten ein 
Trikuspidalklappenvitium mindestens zweiten Grades. Auch hier war der Anteil bei den 
Patienen mit lang- persistierendem VHF deutlich höher (12,5% vs. 35,3%, p<0,001). Ein 


















Vorherige Herzoperation [%] 6,8 6,0 7,3 0,550 
Instabile Angina pectoris [%] 0,4 0,4 0,4 1,000 
Z.n. Myokardinfarkt [%] 4,9 4,6 5,1 0,861 
EF [%] 58,93 ± 12,0 60,8 ± 11,4 57,7 ± 12,2 0,001 
EF < 30% [%] 3,7 2,9 4,2 0,422 
KHK [%] 11,1 10,7 11,3 0,810 
Z.n. PCI [%] 3,4 3,6 3,3 0,838 
Aortenklappenvitium [%] 6,0 6,4 5,8 0,750 
TI > II° [%] 26,5 12,5 35,3 <0,001 
NYHA präop 2,5 ± 0,7 2,3 ± 0,7 2,5 ± 0,7 <0,001 
NYHA IV [%] 3,7 1,8 4,9 0,042 
NYHA III/IV [%] 51,1 42,3 56,5 <0,001 
CCS-Grad 1,1 ± 0,3 1,1 ± 0,3 1,1 ± 1,0 0,795 
Elektiv [%] 95,9 96,8 95,3 0,444 
Dringlich [%] 3,8 3,2 4,2 0,556 
Notfall [%] 0,3 0,0 0,4 0,526 
 
Der echokardiographisch gemessene Durchmesser des linken Vorhofs betrug im Mittel 
53,0 ± 9,7 mm und war bei insgesamt 17,3% der Patienten größer als 60 mm. Bei 
Patienten mit lang-persistierendem VHF war der Vorhof signifikant größer als bei 
Patienten mit einem paroxysmalen VHF (51,1 ± 8,7 vs. 54,1 ± 10,1, p>0,001) (Tabelle 11). 
Bei 21,2% der Patienten mit lang-persistierendem VHF war der linke Vorhof größer als 60 
mm und hiermit auch signifikant häufiger vergrößert als bei Patienten mit paroxysmalem 
VHF (11,1% bei paroxysmalem VHF, p>0,001). 
Anamnestisch betrug die durchschnittliche Dauer von VHF insgesamt 5,2 Jahre, bei 




erfolgte deutlich häufiger bei Patienten mit lang-persistierendem VHF. Auch der CHADS₂-
Score war in dieser Patientengruppe signifikant höher (p=0,001).  
 












CHADS2-Score >1 [%] 29,9 24,6 33,3 0,013 
CHADS₂ Score 1,2 ± 1,0 1,0 ± 1,0 1,3 ± 1,0 0,001 
Mittlere Dauer des VHF [Jahre] 5,2 4,5 5,7 0,036 
Durchmesser linker Vorhof [mm] 53,0 ± 9,7 51,1 ± 8,7 54,1 ± 10,1 <0,001 
Linker Vorhof >60mm [%] 17,3 11,1 21,2 <0,001 
SR bei Aufnahme [%] 19,9 35,9 10,0 <0,001 
Z.n. HSM-Implantation [%] 8,6 6,8 9,8 0,177 
Z.n. Kardioversion [%] 23,6 29,2 20,2 0,007 
Z.n. Katheterablation [%] 3,1 3,6 2,9 0,665 
 
Wie in Abb. 11 dargestellt, hatten bei Aufnahme ins Krankenhaus insgesamt 19,9% der 
Patienten einen SR, wobei Patienten mit paroxysmalem VHF signifikant häufiger einen 









Abb. 11: SR bei Aufname in % 
 
In Tabelle 12 ist die präoperative Medikation der Patienten dargestellt. Hier zeigten sich 
Unterschiede in der präoperativen Antikoagulation und Digitalisgabe. Beides erfolgte 
deutlich häufiger bei Patienten mit lang-persistierendem VHF. 
 












Amiodaron [%] 7,5 10,0 6,0 0,60 
Antikoagulation [%] 83,3 71,9 90,5 <0,001 
Betablocker [%] 70,4 70,1 70,5 0,934 
Digitalis [%] 36,3 19,9 46,6 <0,001 
 
5.2. Intraoperativer Verlauf 
 
Die intraoperativen Ergebnisse sind in Tabelle 13 dargestellt. Eine 
Mitralklappenrekonstruktion wurde bei 592 Patienten (80,9%) durchgeführt. 140 Patienten 
(19,1%) erhielten einen Mitralklappenersatz und 22,7% eine zusätzliche 









Trikuspidalklappenrekonstruktion. Die Patienten mit paroxysmalem VHF erhielten eine 
wesentlich höhere Anzahl an MKR gegenüber MKE (85,8 vs. 77,9; p=0,009) als Patienten 
mit lang-persistierendem VHF. Bei 17,8% der Fälle wurde während der Operation das 
linke Vorhofohr exkludiert, bei Patienten mit einem lang-persistierenden VHF deutlich 
häufiger (p=0,036). Bei Operationsende waren 88,5% der Patienten im SR. Insgesamt 
58,3% des Patientenkollektivs musste am Ende der Operation über temporäre externe 
Schrittmacherdrähte stimuliert werden, wobei auch hier die Patienten mit lang-
persistierendem VHF signifikant häufiger einer externen Schrittmacherstimulation 
bedurften (64,7 vs. 48,0%; p<0,001). 
 














HLM [min] 149,9 ± 43,3 144,8 ± 39,5 153,0 ± 45,2 0,012 
Ischämiezeit [min] 91,3 ± 28,8 89,7 ± 28,4 92,3 ± 29,0 0,241 
MKE [%] 19,1 14,2 22,2 0,009 
MKR [%] 80,9 85,8 77,8 0,009 
Am OP-Ende SR [%] 88,5 91,5 86,7 0,054 
Operationszeit [min] 198 ± 55 189 ± 47 203 ± 58 0,001 
SM-Stimulation Op-Ende [%] 58,3 48,0 64,7 <0,001 
Zusätzliche TKR [%] 22,7 8,5 31,5 <0,001 
Vorhofohrexklusion [%] 17,8 13,9 20,2 0,036 
 
 
5.3. Postoperative Ergebnisse 
 
5.3.1. Postoperativer Verlauf 
 
Der Gesamtaufenthalt aller Patienten auf der Intensivstation lag im Durchschnitt bei 2,4 
Tagen, wobei die Patienten mit lang-persistierendem VHF einen signifikant längeren ITS-




Krankenhausaufenthaltes lag bei 14,3 Tagen, auch hier verweilten Patienten mit einen 
präoperativ bestehenden lang-persistierenden VHF deutlich länger (p<0,001). 
Die Patienten mit einem paroxysmalen VHF hatten einen niedrigeren Bedarf an 
Erythrozytenkonzentraten (p=0,033) und eine kürzere Beatmungsdauer (p=0,05) als die 
Patienten mit lang-persistierendem VHF. 
Insgesamt erhielten 94,9% der Patienten Cumarinderivate bei Entlassung, davon 96,4% 
der paroxysmalen, bzw. 93,9% der Patienten mit lang-persistierendem VHF (Tabelle 14). 
 














Beatmungsdauer [d] 1,6 1,2 1,8 0,050 
EK [n] 2,6 1,9 3,1 0,033 
FFP [n] 2,0 1,5 2,4 0,100 
Gesamtzeit auf der ITS [d] 2,4 1,6 2,9 0,011 
Krankenhausaufenthalt [d] 14,3 12,5 15,5 <0,001 
Cumarine bei Entlassung [%] 94,9 96,4 93,9 0,167 
 
5.3.2. Postoperative Komplikationen 
 
In Tabelle 15 sind die postoperativen Komplikationen dargestellt. Die Rethorakotomierate 
war signifikant höher bei Patienten mit einem lang-persistierenden VHF. Zu einem LCO-
Syndrom kam es in 2,6% der Fälle, IABP-Unterstützung benötigten 2,0% der Patienten, 
wobei die Verteilung zwischen den beiden Patientengruppen ausgewogen war. 
Die MACE-Rate (2,8% vs. 7,1%; p=0,018) sowie die MACCE-Rate (4,6 % vs. 8,9%; 
p=0,039) waren bei Patienten mit paroxysmalem VHF signifikant niedriger als bei den 
Patienten mit lang-persistierendem VHF. Eine Nierenersatztherapie wurde ebenso 
deutlich häufiger bei Patienten mit lang-persistierendem VHF durchgeführt (p=0,001). Die 



















GI - Komplikationen [%] 6,8 7,1 6,7 0,880 
IABP-Unterstützung [%] 2,0 1,1 2,7 0,183 
Krankenhausmortalität [%] 1,5 1,4 1,6 1,000 
LCO [%] 2,6 1,8 3,1 0,343 
MACE [%] 5,5 2,8 7,1 0,018 
MACCE [%] 7,2 4,6 8,9 0,039 
Nierenersatztherapie [%] 4,6 1,4 6,7 0,001 
Rethorakotomie [%] 9,5 6,4 11,5 0,027 
Schlaganfall [%] 2,1 2,1 2,2 0,581 
 
5.3.3. Postoperativer kardialer Status 
 
Wie in Tabelle 16 dargestellt, trat postoperativ bei insgesamt 58,7% der Patienten wieder 
ein VHF auf - dabei wesentlich häufiger bei Patienten, die präoperativ unter einem lang-
persistierenden VHF litten (45,6% vs. 67%). Bei 8,5% musste ein permanenter 
Herzschrittmacher implantiert werden. Patienten mit einem lang-persistierendem VHF 
erhielten signifikant häufiger einen HSM (11,1% vs. 4,3%; p=0,001). Während des 
Krankenhausaufenthaltes mussten 41,7% der Patienten kardiovertiert werden. Auch hier 
war die Anzahl der Patienten mit einem vorbestehenden lang-persistierendem VHF 


























24h-EKG durchgeführt [%] 82,4 84,7 80,9 0,231 
    24h-EKG parox. VHF [%] 12,6 16,4 10,1 0,032 
    24h-EKG stabiler SR [%] 56,1 62,2 52,1 0,015 
    24h-EKG VHF [%] 25,9 15,5 32,6 <0,001 
    24h-EKG Vorhofflattern [%] 5,5 5,9 5,2 0,718 
Entlassungs-EKG SR [%] 75,3 86,7 68,2 <0,001 
Postop erneutes VHF [%] 58,7 45,6 67,0 <0,001 
Postop Kardioversion [%] 41,7 29,2 49,7 <0,001 
Neue SM-Implantation [%] 8,5 4,3 11,1 0,001 
Neuer AV-Block III° [%] 10,5 8,5 11,8 0,176 
 
82,4% der Patienten erhielten vor ihrer Krankenhausentlassung ein 24h-EKG. Darin 
zeigte sich bei insgesamt 56,1% der Patienten ein durchgehender SR. Patienten mit 
paroxysmalem VHF hatten in 62,2% der Fälle einen stabilen SR, im Gegensatz zu 52,1% 
bei Patienten mit lang-persistierendem VHF. Eine paroxysmale VHF-Episode hatten 
12,6% der Patienten, davon 16,4% der Patienten mit einem präoperativen paroxysmalen 
VHF und 10,1% der Patienten mit einem präoperativen lang-persistierendem VHF (Abb. 































Vor der Krankenhausentlassung wurde bei allen Patienten ein Entlassungs-EKG 
geschrieben. Hier konnte bei 75,3% der Patienten ein SR dokumentiert werden, davon 
86,7% der Patienten mit einem präoperativen paroxysmalen VHF und 68,2% der 
Patienten mit einem präoperativen lang-persistierenden VHF (p<0,001). Ein neu 
aufgetretener AV-Block dritten Grades wurde bei 10,5% der Patienten festgestellt bzw. 
demaskiert. 
 
In der univariaten und multivariaten logistischen Regressionsanalyse (Tabelle 17) zeigten 
sich mehrere Risikofaktoren für ein frühes Vorhofflimmerrezidiv bei der Entlassung. 
Insgesamt wurden 78 binäre Variablen geprüft, von denen sich vier Variablen sowohl in 
der univariaten als auch in der multivariaten Analyse als signifikant herausgestellten. In 
der univariaten Analyse wurden unter anderem eine vorbestehende periphere arterielle 
Verschlusskrankheit (OR 7,2; p=0,001), ein log EuroSCORE >6% (OR 1,5; p=0,027) und 
eine präoperative Antikoagulation (OR 2,3; p=0,001) als Risikofaktoren dokumentiert. 
Weitere Risikofaktoren für die Entwicklung eines in-hospital VHF-Rezidivs waren eine 
Trikuspidalklappeninsuffizienz (OR 2,4; p<0,001), eine durchgeführte TKR (OR 2,0; 
p<0,001) und ein zusätzliches Aortenklappenvitium (OR 2,2; p=0,011). In der 
Multivarianzanalyse zeigten sich als unabhängige Risikofaktoren für das VHF-Rezidiv 
eine präoperative Katheterablation (OR 6,2; p=0,005) sowie ein länger als fünf Jahre 
bestehendes VHF (OR 2,1; p=0,007). 
Abb. 13: Herzrhythmus im 24h-EKG bei 
Patienten mit lang-persistierendem VHF 
Abb. 12: Herzrhythmus im 24h-EKG bei 




Die Durchführung einer MKR (OR 0,6; p=0,001) und ein SR bei OP-Ende (OR 0,4; 
p<0,001) waren in der univariaten Analyse protektiv auf die Entwicklung eines VHF-
Rezidivs. 
Als unabhängige positive Einflussfaktoren für einen stabilen SR bei Entlassung konnten in 
der Multivarianzanalyse ein SR bei Krankenhausaufnahme (OR 0,3; p=0,020) sowie 


































Tabelle 17:  Uni- und multivariate logistische Regression der Risikofaktoren für ein VHF-Rezidiv bei 
Entlassung 
Risikofaktor 













Antikoagulation präoperativ 2,3 1,3 – 3,9 0,001    
Arterielle Hypertonie 1,6 1,1 – 2,4 0,010    
Digitalis präoperativ 1,5 1,1 – 2,1 0,020    
HSM präoperativ 3,2 1,9 – 5,5 <0,001    
Hyperlipoproteinämie 1,5 1,0 – 2,1 0,037    
Mildes Aortenklappenvitium 2,3 1,4 – 4,4 0,011    
Katheterablation präoperativ 2,6 1,1 – 6,2 0,031 6,2 1,7 – 21,9 0,005 
Koronare Eingefäßerkrankung 1,9 1,0 – 3,6 0,044    
Lang-persistierendes VHF 3,0 2,0 – 4,5 <0,001    
Linke Vorhofgröße > 60 mm 1,7 1,0 – 2,4 0,045    
logEuroSCORE > 6% 1,5 1,1 – 2,1 0,027    
MKR 0,6 0,4 – 0,8 0,001    
Paroxysmales VHF 0,3 0,2 – 0,5 <0,001 0,5 0,3 – 1,0 0,058 
pAVK 7,2 2,2 – 23,6 0,001    
SM-Stimulation präoperativ 1,8 1,2 – 2,5 0,002    
SR bei Aufnahme 0,3 0,2 – 0,5 <0,001 0,3 0,1 – 0,8 0,020 
SR bei OP-Ende 0,4 0,2 – 0,6 <0,001    
TKI ≥ 2° 2,4 1,7 – 3,5 <0,001    
TKR 2,0 1,4 – 2,9 <0,001    
VHF-Dauer > 5 Jahre 2,4 1,5 – 3,8 <0,001 2,1 1,2 – 3,6 0,007 








Die Krankenhausmortalität lag insgesamt bei 1,5% und war mit 1,4% für Patienten mit 
paroxysmalem VHF bzw. 1,6% für Patienten mit lang-persistierendem VHF annähernd 
gleich (Tabelle 15). 
In der Regressionsanalyse von 78 prä- und postoperativen Variablen zeigten sich drei 
Variablen in der multivariaten Analyse als unabhängige Risikofaktoren für eine erhöhte 
Krankenhausmortalität: Ein präoperativ bestehender logistischer EuroSCORE > 6 (OR 
6,0; 95% KI 1,6-22,7; p=0,005), eine koronare Eingefäßerkrankung (OR 5,8; 95% KI 1,5–
22,5; p=0,029) und eine zusätzliche Trikuspidalklappeninsuffizienz mindestens zweiten 
Grades (OR 7,7; 95% KI 2,0–29,2; p=0,001), (Tabelle 18). In der univariaten Analyse 
konnte zudem eine dringliche Operationsindikation (OR 10,4; p=0,006) als Risikofaktor 
identifiziert werden.  
 
Tabelle 18: Uni- und multivariate logistische Regression der Risikofaktoren einer erhöhten 
Krankenhausmortalität 
Charakteristika 







OR 95%KI p OR 95%KI p 
Alter >75 [J] 1,1 4,0 3,8 1,1 – 13,1 0,055    
logEuroSCORE ≥ 6% 0,6 3,5 6,0 1,6 – 22,7 0,005 2,7 0,6 – 11,6 0,176 
Dringliche Indikation 1,1 10,7 10,4 2,6 – 41,7 0,006    
Elektive Indikation 10,0 1,1 0,1 0,03 – 0,4 0,007    
koronare 
Eingefäßerkrankung 1,2 6,4 5,8 1,5 – 22,5 0,029 7,5 1,6 – 35,4 0,011 
TI≥2° 0,6 4,1 7,7 2,0 – 29,2 0,001 6,1 1,4 – 26,0 0,014 
 




Der Nachbeobachtungszeitraum erstreckte sich durchschnittlich über 2,65 ± 1,92 Jahre. 




dargestellt. Beim letzten Kontakt mit den Patienten nahmen diejenigen mit paroxysmalem 
VHF wesentlich häufiger ASS ein, Patienten mit einem präoperativ lang-persistierendem 
VHF deutlich öfter Cumarinderivate. 
 












Amiodaron, % 10,3 10,0 10,6 1,000 
ASS, % 25,5 33,3 19,6 0,004 
Kumarine, % 53,9 40,7 63,8 <0,001 




Tabelle 20 erfasst die postoperativen Interventions- und Komplikationsraten von der 
Entlassung bis zum Zeitpunkt der letzten Befragung der Patienten. Im 
Nachbeobachtungszeitraum erlitten 2,9% eine innere Blutung, 1,1% einen akuten 
Myokardinfarkt und 0,4% der Patienten eine periphere Thrombembolie. Insgesamt 25,3% 
der Patienten mussten aufgrund von kardialen oder extrakardialen Ereignissen erneut 
stationär behandelt werden. Bei 4,0% des Patientenkollektivs erfolgte eine HKU und bei 
0,3% eine katheterbasierte koronare Revaskularisation. Bei 3,3% der Patienten musste 
ein HSM bzw. ICD implantiert werden und bei 5,1% der Patienten erfolgte eine 
Katheterablation wegen eines VHF-Rezidivs. Eine Kardioversion erhielten 12,3% der 
























Schlaganfall [%] 1,9 0,4 2,9 0,013 
MACE [%] 24,4 23,8 24,7 0,895 
MACCE [%] 26,3 24,5 27,4 0,434 
Innere Blutung [%] 2,9 1,4 3,8 0,071 
AMI [%] 1,1 1,4 0,9 0,491 
Periphere Thrombembolie [%] 0,4 0,4 0,4 1,000 
Rehospitalisation [%] 25,3 24,9 25,6 0,861 
HKU [%] 4,0 5,4 3,1 0,171 
PCI [%] 0,3 0,4 0,2 1,000 
HSM/ICD-Implantation [%] 3,3 3,2 3,4 1,000 
Katheterablation [%] 5,1 4,3 5,6 0,492 
Kardioversion [% ] 12,3 13,4 11,7 0,561 
 
Signifikante Unterschiede zwischen den Patientengruppen ergaben sich bezüglich des 
Auftretens eines Schlaganfalls. Insgesamt erlitten 1,9% der Patienten einen Schlafanfall, 
0,4% der Patienten mit einem präoperativen paroxysmalem VHF und 2,9% der Patienten 






Abb. 14: Apoplex-freies Gesamtüberleben paroxysmales vs. lang-persistierendes VHF 
 
Kardiale und zerebrale Komplikationen (MACCE) traten bei insgesamt 26,3% der 
Patienten auf. Wie in Tabelle 21 dargestellt, lag das MACCE-freie Überleben nach einem 
Jahr für die Gesamtpopulation bei 86,0% ± 1,3%, nach 3 Jahren bei 73,4% ± 1,9% und 
nach 5 Jahren bei 61,6% ± 2,7% (Tabelle 21). 
 












1 Jahr [%] 86,0 ± 1,3 87,8 ± 2,0 84,8 ± 1,8 
3 Jahre [%] 73,4 ± 1,9 73,2 ± 3,1 73,8 ± 2,4 





Abb. 15 zeigt den Vergleich zwischen dem MACCE-freien Überleben der paroxysmalen 
und der lang-persistierenden VHF-Patienten. Zwischen den VHF-Patientengruppen 
konnte kein statistisch signifikanter Unterschied festgestellt werden (p=0,238). 
 
 
Abb. 15: MACCE-freies Gesamtüberleben paroxysmales VHF vs. lang-persistierendes VHF 
 
Vergleicht man die Patientengruppen hinsichtlich des Therapieerfolges der Kryoablation 
(Abb. 16), so zeigt sich, dass die Patienten mit einem stabilen SR im FU deutlich besser 
abschnitten. So hatten insgesamt 26,3% der Patienten eine kardiale oder zerebrale 
Komplikation, davon 38,0% der Patienten mit einem VHF-Rezidiv und nur 20,9% der 
Patienten mit einem stabilen SR (p<0,001). Ähnlich verhielt es sich bei Betrachtung der 
Schlaganfallrate. Nur 1,0% der Patienten mit einem stabilen SR in der Nachbeobachtung 
erlitten einen Schlaganfall. Hingegen erlitten Patienten mit einem VHF-Rezidiv im FU in 





Abb. 16:  MACCE- und Schlaganfallrate in Abhängigkeit vom Therapieerfolg 
 
Nach 5 Jahren waren insgesamt nur noch 48,5% ± 4,7% der Patienten mit einem VHF-
Rezidiv MACCE-frei. Im Gegensatz dazu waren 70,1% ± 3,0% der Patienten mit einem 
stabilen SR nach 5 Jahren ohne kardiale ohne zerebrale Komplikationen (Tabelle 22). 
 






VHF im FU 
N=229 
 
SR im FU 
N=493 
1 Jahr [%] 86,0 ± 1,3 86,4 ± 2,3 85,8 ± 1,6 
3 Jahre [%] 73,4 ± 1,9 66,3 ± 3,5 77,8 ± 2,2 
5 Jahre [%] 61,6 ± 2,7 48,5 ± 4,7 70,6 ± 3,0 
 
Mit einem signifikanten Ergebnis (p=0,001) zeigten die Patienten mit einem stabilen SR in 












Gesamt [%] 26,3 1,9
VHF im FU [%] 38,0 3,9






Abb. 17: MACCE-freies Gesamtüberleben bei Patienten mit VHF vs. SR im FU 
 
5.4.3. Kardialer Status 
 
In Tabelle 23 sind die wichtigsten Daten zum kardialen Status der Patienten im 
Nachbeobachtungszeitraum erfasst. Die durchschnittliche Zeit zwischen operativem 
Eingriff und der letzten erfassten EKG-Kontrolle während der Nachbeobachtung betrug 
2,9±1,9 Jahre. Im letzten aufgezeichneten EKG hatten insgesamt 80,3% der Patienten 
einen SR. Insgesamt 31,7% der Patienten litten laut EKG seit der Operation unter einem 
erneuten VHF. 
Bezüglich der subjektiven Einschätzung der Alltagsbeschwerden und –einschränkungen 
durch die Rhythmusstörung fielen beim Vergleich der beiden Patientengruppen keine 
statistisch signifikanten Unterschiede auf. 
Es zeigte sich jedoch, dass von präoperativ 51,0% der Patienten im NYHA-Stadium III 



















Intervall OP-EKG [J] 2,9 ± 1,9 3,0 ± 1,8 2,8 ± 1,9 0,247 
SR im letzten EKG [%] 80,3 82,3 79,1 0,374 
Intervall OP-LZ-EKG [J] 2,3 ± 1,6 2,7 ± 1,8 2,0 ± 1,4 0,028 
SR letztes 24h-EKG [%] 52,2 58,3 47,7 0,341 
VHF im FU [%] 31,7 28,2 33,9 0,118 
CCS FU 1,2 ± 0,7 1,23 ± 0,7 1,2 ± 0,6 0,696 
NYHA FU 1,6 ± 0,9 1,7 ± 0,9 1,6 ± 0,8 0,156 
NYHA III/IV [%] 20,6 22,7 19,3 0,294 
EHRA  0,41 ± 1,0 0,4 ± 0,9 0,4 ± 1,0 0,359 
Subjektives Herzstolpern FU [%] 24,8 26,4 23,6 0,549 
 
In Tabelle 24 ist das VHF-Rezidiv-freie Gesamtüberleben nach ein, drei und fünf Jahren 
dargestellt. In der Kaplan-Meier-Analyse zeigte sich, dass 12 Monate nach dem Eingriff 
90,8 ± 1,1% aller Patienten noch kein VHF-Rezidiv hatten. Nach 3 Jahren waren 72,5% 
frei von einem VHF, 5 Jahre nach der Operation waren es noch 48,9% (Abb. 18), wobei 
die Ergebnisse bei Patienten mit lang-persistierendem VHF etwas schlechter waren. Nach 
5 Jahren waren bei den Patienten mit paroxysmalem VHF 60,2% noch im SR, bei 
Patienten mit lang-persistierendem VHF waren es nur 43% (p=0,068). 
 
Tabelle 24: Kumulatives VHF-Rezidiv-freies Gesamtüberleben bei Patienten mit paroxysmalem 











1 Jahr [%] 90,8 ± 1,1 92,4 ± 1,7 89,8 ± 1,5 
3 Jahre [%] 72,5 ± 2,0 75,8 ± 3,1 70,4 ± 2,7 






Abb. 18: Freiheit von VHF während der Nachbeobachtung paroxysmales vs. lang-persistierendes 
VHF 
 
5.4.4. Risikofaktoren für ein Wiederauftreten von Vorhofflimmern 
In Tabelle 25 sind die Risikofaktoren für ein Wiederauftreten von VHF während der 
Nachbeobachtung dargestellt. Neben einem präoperativ erhöhten Serumkreatininwert 
(HR 1,3; 95%-KI 1,1-1,5; p=0,002) und einem erhöhten pulmonal-arteriellen Mitteldruck 
über 60 mmHg (HR 1,5; 95%-KI 1,1-2,1; p=0,013), war eine zusätzliche 
Trikuspidalinsuffizienz größer zweiten Grades (HR 1,5; 95%-KI 1,1-2,1; p=0,004) mit 
einem signifikant erhöhten Risiko eines wiederkehrenden VHF assoziiert. Ein erhöhter 
Serumkreatininwert zeigte sich auch in der multivariaten Analyse als unabhängiger 
Risikofaktor (HR 1,2; 95%-KI 1,0-1,5; p=0,045). Ebenfalls Einfluss auf das 
Wiederauftreten von VHF nahmen eine Schrittmacherstimulation bei Operationsende (HR 
1,3; 95%-KI 1,0-1,7; p=0,041), ein postoperatives VHF bei Entlassung (HR 1,5; 95%-KI 
1,1-2,0; p=0,005), eine postoperative Kardioversion (HR 1,5; 95%-KI 1,1-1,9; p=0,005), 




p<0,001). Dieses zeigte sich auch in der Multivarianzanalyse als grenzwertig signifikanter 
Risikofaktor für ein Wiederauftreten von VHF (HR 1,6; 95%-KI 1,0-2,4; p=0,051). 
Mit einer guten Prognose für einen stabilen SR in der Nachbeobachtung wirkten sich ein 
SR bei Operationsende (HR 0,7; 95%-KI 0,4-1,0; p=0,036), eine präoperative 
Antikoagulation (HR 0,7; 95%-KI 0,5-0,9; p=0,001) und ein stabiler SR im vor der 
Entlassung aufgezeichneten 24h-EKG aus (HR 0,7; 95%-KI 0,5-1,0; p<0,026) aus. Ein 
präoperativ bestehendes lang-persistierendes VHF schien einen negativen Einfluss auf 
das Wiederauftreten von VHF im FU zu haben  (HR 1,3; 95%-KI 1,0–1,7), erwies sich 
jedoch als insignifikant (p=0,066). Im Gegensatz dazu zeigte sich im Trend ein präoperativ 
bestehendes paroxysmales VHF als prognostisch guter Parameter (HR 0,8; 95%-KI 0,6–


















Tabelle 25: Univariate und multivariate Cox-Regressionsanalyse der Risikofaktoren für das 
Auftreten von VHF in der Langzeitbeobachtung 
Risikofaktor 
Univariate Analyse Multivariate Analyse 
Hazard 
ratio 95%KI p 
Hazard 
ratio 95%KI p 
Alter 1,0 1.0 - 1.0 0,028    
Serumkreatinin 1.3 1,1 - 1,5 0,002 1,2 1,0 - 1,5 0,045 
PAP > 60 mmHg 1,5 1,1 - 2,1 0,013    
präoperativ TI≥2 1.5 1,1 -2,1 0,004    
zusätzliche TKR 1,7 1,3 - 2,3 <0,001    
Parox.VHF präop. 0,8 0,6 – 1,0 0,066    
Lang-persis. VHF präop. 1,3 1,0 – 1,7 0,066    
HLM-Zeit 1.0 1.0 - 1.0 0.001    
OP-Ende SR 0,7 0,4 - 1,0 0,036    
Op-Ende SM-Stimulation 1,3 1,0 - 1,7 0,041    
postop 
Nierenersatztherapie 2,6 1,2 - 5,7 0.013    
postop Laparotomie 8,0 2,0 - 32,8 0,004 7,1 1,0 - 53,3 0,056 
postop LCO 2,9 1,2 - 7,0 0,020    
KV postop 1,5 1,1 - 1,9 0,005    
VHF postop 1,5 1,1 - 2,0 0,005    
24h-EKG VHF 1,7 1,3 - 2,3 <0,001 1,6 1,0 - 2,4 0,051 
24h-EKG SR 0,7 0,5 - 1,0 0,026    
 
Abb. 19 zeigt, dass Patienten, bei denen sich im 24h-EKG vor der Entlassung ein VHF 
nachweisen lies, nach einem Jahr zu 88%, nach drei Jahren zu 60% und nach fünf Jahren 
zu 32% frei von einem erneuten VHF waren. Im Gegensatz dazu hatten Patienten, die im 
Langzeit-EKG einen SR hatten, nach einem Jahr zu 92%, nach drei Jahren zu 77% und 
nach fünf Jahren 56% noch immer einen SR. Sie schnitten damit bezüglich der 
Rhythmusentwicklung signifikant besser ab, so dass dieser Variable ein hoher 









Insgesamt verstarben von den untersuchten Patienten 8,1%, davon 6,6% im 
Nachbeobachtungszeitraum. Die Mortalität war in der Patientengruppe mit lang-
persistierendem VHF etwas höher (9,3 vs. 6,0%), erreichte jedoch keine statistische 
Signifikanz (p=0,124), wie Tabelle 26 zeigt. 
 












Langzeitmortalität [%] 6,6 4,6 7,8 0,124 
Krankenhausmortalität [%] 1,5 1,4 1,6 1,000 




In Tabelle 27 ist das kumulative Gesamtüberleben der Patienten zwischen paroxysmalem 
und lang-persistierendem VHF aufgezeigt. 
 












1 Jahr 94,9 ± 0,8 96,6 ± 1,1 93,8 ± 1,2 
3 Jahre 92,2 ± 1,1 93,6 ± 1,7 91,4 ± 1,5 
5 Jahre 87,1 ± 1,9 90,7 ± 2,7 86,1 ± 2,6 
 
Wie in Abb. 20 dargestellt, konnte insgesamt kein signifikanter Unterschied zwischen den 
unterschiedlichen Flimmerformen bezüglich des Gesamtüberlebens festgestellt werden 
(p=0,089), wobei sich ein Trend zu Gunsten der Patienten mit paroxysmalem VHF zeigte. 
 
  




5.4.6. Risikofaktoren für eine erhöhte Mortalität 
 
Wie in Tabelle 28 veranschaulicht, waren die bedeutendsten Risikofaktoren für eine 
erhöhte Gesamtmortalität eine präoperative Ejektionsfraktion < 50% (HR 4,0; 95%-KI 2,4–
6,8; p<0,001), ein präoperativ erhöhter Serumkreatininwert über 1,8 mg/dl (HR 3,8; 95%-
KI 1,7–8,5; p=0,005), ein logistischer EuroSCORE ≥6% (HR 7,1; 95%-KI 4,0–12,9; 
p<0,001), eine COPD (HR 5,0; 95%-KI 2,8–9,2; p<0,001), eine schwere Herzinsuffizienz 
(NYHA III/IV) (HR 3,3; 95%-KI 1,8–6,1; p<0,001) und Angina pectoris Beschwerden (HR 
1,9; 95%-KI 1,3–2,8; p=0,011). Auch das Alter der Patienten über 75 Jahre (HR 4,0; 95%-
KI 2,3–6,8; p<0,001) und Erkrankungen wie Diabetes mellitus (HR 3,1; 95%-KI 1,9–5,3; 
p<0,001) oder ein vorausgegangener Myokardinfarkt (HR 3,3; 95%-KI 1,6–6,9; p=0,007) 
hatten einen negativen Einfluss auf die Mortalität. Als unabhängige Risikofaktoren in der 
multivariaten Datenanalyse für eine erhöhte Mortalität zeigten sich das Alter der Patienten 
(HR 1,1; 95%-KI 1,0–1,2; p=0,029), eine EF<50 (HR 2,6; 95%-KI 1,3–5,4; p=0,010), sowie 
präoperative Angina-pectoris-Beschwerden (HR 2,2; 95%-KI 1,2–3,8; p=0,007). Als 
weiterhin wichtiger unabhängiger Risikofaktor für eine erhöhte Mortalität erwies sich ein 
CHADS2-Score > 1 (HR 3,8; 95%-KI 2,3–6,5; p<0,001). Grenzwertig signifikant auf die 
Mortalität in der multivariaten Analyse wirkte sich der präoperative Serumkreatininwert 
aus (HR 1,7; 95%-KI 1,0–2,9; p=0,05). Auch eine Schrittmacherstimulation am 
Operationsende zeigte sich als unabhängiger Risikofaktor für eine erhöhte Mortalität (HR 

















Tabelle 28: Risikofaktoren für eine erhöhte Gesamtmortalität 
Risikofaktor Univariate Analyse Multivariate Analyse 
HR 95% KI p HR 95% KI p 
Alter 1.1 1.1 - 1.2 0.000 1.1 1.0 - 1.2 0.029 
Alter > 75 Jahre 4,0 2,3 - 6,8 0,000    
präoperativer Kreatininwert 1.3 1.1 - 1.7 0.036 1,7 1,0 - 2,9 0,055 
Kreatinin > 1,8mg/dl 3,8 1,7 - 8,5 0,005    
PAP > 60mmHg 1.8 1,0 - 3,2 0,069    
EF ≤ 50% 4,0 2,4 - 6,8 0,000 2,6 1,3 - 5,4 0,010 
EF ≤ 30% 3,3 1,4 - 7,7 0,017    
COPD 5,0 2,8 - 9,2 0.000    
Reoperation 2,4 1,2 - 4,9 0,029    
Log EuroSCORE ≥ 6% 7,1 4,0 - 12,9 <0.001    
Additiver EuroSCORE 1.5 1.3 - 1.6 0.000    
Logistischer EuroSCORE 1.1 1.1 - 1.1 0.000    
Diabetes mellitus 3,1 1,9 - 5,3 0.000    
Z.n. AMI 3,3 1,6 - 6,9 0,007    
HLP 1,8 1,1 - 3,0 0,023    
Z.n. HSM  3,0 1,6 - 5,6 0,003    
NYHA-Status 2.7 1,8 - 4,2 0.000    
NYHA III/IV 3,3 1,8 - 6,1 0,000    
EF 0.95 0.9 - 1.0 0.000    
Dringliche Op-Indikation 4,1 1,8 - 9,0 0,003    
NYHA  2.7 1,8 - 4,2 0.000    
CHADS2-Score 1,6 1,3 - 2,0 0.000 0.5 0,3 - 1,0 0,034 
CHADS2-Score > 1 3,8 2,3 - 6,5 0,000    
Angina pectoris 1,9 1,3 - 2,8 0,011 2.2 1,2 - 3,8 0,007 




Risikofaktor Univariate Analyse Multivariate Analyse 
HR 95% KI p HR 95% KI p 
SR bei Aufnahme 0.4 0,2 - 1,0 0,029    
KHK 3,3 1,9 - 5,9 0.000    
Z.n. PCI 3,6 1,5 - 8,4 0,012    
Intervall Op-PCI 1,0 1,0 - 1,0 0,040    
Op-Zeit 1.0 1.0 - 1.0 0,016    
Op-Zeit >240 min 2,4 1,3 - 4,3 0,007    
SM-Stimulation Op-Ende 3,6 1,8 - 7,1 0,000 3,2 1,4 - 7,2 0,006 

























Wie in Abb. 21 dargestellt, spielte ein höheres Alter der Patienten eine wesentliche Rolle 
für die Mortalität. So waren bei den über 75-jährigen nach einem Jahr noch 86% der 
Patienten am Leben (vs. 96% bei Patienten < 75 Jahre), nach drei Jahren noch 78% (vs. 
94% bei Patienten < 75 Jahre) und nach fünf Jahren noch 67% (vs. 91% bei Patienten < 
75 Jahre; p<0,001). 
 
 













Eine erhöhte Mortalitätsrate war auch assoziiert mit einer niedrigeren EF. Patienten, die 
präoperativ eine EF < 50% hatten, zeigten eine 1-Jahresüberlebensrate von 87%, im 
Gegensatz zu Patienten mit einer höheren EF >50% (98%). Nach drei Jahren lebten noch 
81% der Patienten mit einer EF < 50% (vs. 96%), nach 5 Jahren noch 79% (vs. 91%; 
p<0,001) (Abb. 22). 
 
 
Abb. 22: Kumulatives Gesamtüberleben bezogen auf die Ejektionsfraktion 
 
Auffallend war, dass das Überleben nach einem und fünf Jahren bei Patienten, die 
präoperativ einen CHADS₂-Score >1 hatten, signifikant schlechter war (90,1 ± 2,1% und 
72,9 ± 5,4%) als bei Patienten mit einem CHADS₂-Score <1 (96,9 ± 0,8 und 93,7 ± 1,5%, 










Anhand des SF-12-Fragebogens wurde die Lebensqualität der Patienten während der 
Nachbeobachtung evaluiert (Tabelle 29). Insgesamt 80% der Patienten nahmen an der 
Befragung hinsichtlich der Lebensqualität teil. Weder bezüglich der körperlichen, noch der 
psychischen Gesundheit konnten signifikante Unterschiede zwischen den 

























Körperliche Summenskala 46,7 ± 9,3 47,6 ± 8,8 46,1 ± 9,5 0,117 
% der Normalbevölkerung 
gesamt 
88,6 ± 21,3 90,7 ± 20,4 87,1 ± 21,9 0,100 
% der Normalbevölkerung 
geschlechtsabhängig 
88,3 ± 20,9 90,4 ± 19,9 86,9 ± 21,4 0,098 
% der Normalbevölkerung 
altersabhängig 
97,8 ± 22,6 98,9 ± 20,5 97,1 ± 23,9 0,425 
Psychische Summenskala 50,9 ± 9,5 51,4 ± 9,1 50,6 ± 9,8 0,376 
% der Normalbevölkerung 
gesamt 
97,3 ± 18,4 98,4 ± 17,5 96,6 ± 19,0 0,358 
% der Normalbevölkerung 
geschlechtsabhängig 
97,2 ± 18,2 98,2 ± 17,3 96,5 ± 18,8 0,365 
% der Normalbevölkerung 
altersabhängig 
96,6 ± 18,4 97,7 ± 17,6 95,9 ± 19,0 0,344 
 
Abb. 24 zeigt den wesentlichen Unterschied in der subjektiven körperlichen und 
psychischen Lebensqualität der Patienten mit einem VHF-Rezidiv während der 
Nachbeobachtung gegenüber Patienten mit einem stabilen SR. Die Patienten mit einem 
VHF-Rezidiv hatten eine signifikant schlechtere körperliche, als auch eine deutlich 












Abb. 24: Lebensqualität in Abhängigkeit vom Therapieerfolg nach SF-12 
 
Mittels des AFSS Fragebogens der Universität Toronto wurden die subjektive und 
objektive Belastung des Patienten durch das VHF evaluiert (Tabelle 30). Die Daten des 
Fragebogens waren zu 56% vollständig. Die subjektive Lebensqualität der Patienten lag 
bei 6,7 ± 2,1 von 10 möglichen Punkten. Patienten mit einem präoperativ paroxysmalen 
VHF gaben im Mittel 7,0 ± 1,9 Punkte an, im Gegensatz zu jenen mit einem lang-
persistierenden VHF (6,5 ± 2,2 Punkte) und schnitten damit signifikant besser ab 
(p=0,018). Die Gesamtbelastung durch das VHF unterschied sich im 
Nachbeobachtungszeitraum nicht signifikant.  
Patienten mit einem präoperativen lang-persistierenden VHF gaben an, signifikant 
häufiger eine VHF-Episode zu erleben (4,1 ± 3,4 vs. 3,3 ± 2,9; p=0,021). Die Stärke der 
VHF-Episoden wiederum schien bei den Patienten mit lang-persistierendem VHF 
subjektiv niedriger zu sein als bei Patienten mit paroxysmalem VHF (3,4 ± 2,4 vs. 4,0 ± 
2,5; p=0,034). Wie Tabelle 30 zeigt, konnten ansonsten keine signifikanten Unterschiede 


















VHF im FU 82,5 82,5 82,3 95 94,9 94,2






















Häufigkeit der VHF-Episoden 3,8 ± 3,2 3,3 ± 2,9 4,1 ± 3,4 0,021 
Dauer der Episoden 3,1 ± 3,1 2,8 ± 2,8 3,4 ± 3,3 0,065 
Stärke der Episoden 3,7 ± 2,5 4,0 ± 2,5 3,4 ± 2,4 0,034 
Gesamtbelastung durch das 
VHF 
10,5 ± 7,0 10,0 ± 6,2 10,8 ± 7,5 0,253 
Lebensqualität 6,7 ± 2,1 7,0 ± 1,9 6,5 ± 2,2 0,018 
 
Betrachtet man hingegen die Belastung durch das VHF in Abhängigkeit vom 
Therapieerfolg der Kryoablation, so zeigt sich, dass  Patienten mit einem VHF-Rezidiv in 
jedem Punkt signifikant schlechter abschnitten als die Patienten mit einem stabilen SR. 
So gaben die Patienten mit einem Rezidiv eine Gesamtbelastung durch die 
Rhythmusstörung von 13,1 ± 7,0 im Gegensatz zu 8,4 ± 6,2 (p<0,001) bei Patienten ohne 
ein VHF. Bezüglich der Lebensqualität erreichten Patienten mit einem stabilen SR einen 
Punktwert von 7,1 ± 2,1 von 10 möglichen Punkten, Patienten mit einem erneuten VHF in 































VHF im FU 5 4 4,3 13,1 6,1















Die seit fast 20 Jahren etablierte Cox-Maze-Operation wurde entwickelt, um ein VHF 
erfolgreich zu therapieren. Durch verschiedene Studien konnten bei diesem Eingriff 
Erfolgsraten von über 90% verzeichnet werden (Cox et al. 1996; Cox 1991). Heute wird 
die klassische „Cut–and-Sew-Technik“ immer häufiger durch Prozeduren mit alternativen 
Energiequellen zur Ablation ersetzt, da sie sich durch eine geringere Invasivität und eine 
kürzere Operationsdauer auszeichnen. Die Erfolgsraten bei der endokardialen 
Vorhofablation mittels alternativen Energiequellen variieren zwischen 60 – 90% (Doll et al. 
2003; Knaut et al. 2002; Kress et al. 2002; Williams et al. 2001). Bezüglich der 
Langzeitergebnisse konnte allerdings kein Unterschied zwischen der klassischen Cut-
and-Sew-Technik und den alternativen Energiequellen gezeigt werden (Khargi et al. 
2005). Basierend auf diesen Erfolgsraten setzte sich die Behandlung von anfangs 
alleinigem VHF auf die Behandlung von VHF bei Patienten mit zusätzlichen anderen 
kardialen Erkrankungen durch. Hierzu gehören zum Beispiel die Behandlung des VHF in 
Kombination mit Mitralklappenerkrankungen, Vorhofseptumdefekten oder koronarer 
Herzerkrankung (Kamata et al. 1997; Sandoval et al. 1996). Wird eine Kryoablation mit 
einem anderen kardialen Eingriff kombiniert, wurde über eine Erfolgsrate in der 
Wiederherstellung in einen SR zwischen 60% und 82% innerhalb eines Jahres nach dem 
Eingriff berichtet (Blomström-Lundqvist et al. 2007; Funatsu et al. 2009; Gammie et al. 
2009; Kim et al. 2011).  
Die Wiederherstellung des SR führt hierbei zur Symptomlinderung und besseren 
Kontraktionskraft des Vorhofes. Hauptsächlich jedoch werden mit Beseitigung der 
Rhythmusstörung Thrombembolien und deren Folgen verhindert (Feinberg et al. 1995). 
Die Prävalenz von VHF bei Patienten mit einem Mitralklappendefekt liegt bei 30 bis 50% 
(Ad und Cox 2002; Alvarez et al. 1996; Chua et al. 1994). Laut der Arbeitsgruppe um 
Handa verbleiben 80% der Patienten, die präoperativ länger als drei Monate unter einem 
VHF litten, auch nach einer Mitralklappenkorrektur im VHF (Chua et al. 1994; Handa et al. 
1999). 
In unserer Arbeit wurden Daten von insgesamt 732 Patienten, die sich einer minimal-
invasiven Mitralklappenrekonstruktion oder einem Mitralklappenersatz unterzogen, 




der Langzeitbeobachtung bis zu fünf Jahren. Es sollte gezeigt werden, ob die Behandlung 
eines VHF durch endokardiale Kryoablation im Rahmen eines Mitralklappeneingriffs eine 
sinnvolle sowie schonende und prognoseverbessernde Therapieoption darstellt. Weiterhin 
sollte erarbeitet werden, für welche Patientengruppen (paroxysmal vs. lang-persistierend) 
günstigere Ergebnisse zu erzielen sind. Im Folgenden werden die wichtigsten Aussagen 




Das Durchschnittsalter aller Patienten lag bei 64,9 Jahren, wobei der jüngste Patient 23 
Jahre und der älteste Studienteilnehmer 89 Jahre war. Dieses Alter deckt sich mit den 
Ergebnissen anderer Studien, in denen Patienten mit VHF und begleitenden 
kardiovaskulären Erkrankungen, wie Mitralinsuffizienz oder koronarer Herzerkrankung, 
untersucht wurden. Hier lag das mittlere Alter der untersuchten Patienten zwischen 62-64 
Jahren (Chua et al. 1994; Rahman et al. 2010). Insgesamt präsentierten sich die 
Patienten mit lang-persistierendem VHF deutlich älter als Patienten mit paroxysmalem 
VHF. Eine Erklärung hierfür mag sein, dass bei älteren Patienten das VHF schon länger 
bestehen könnte und sich aufgrund der pathophysiologischen Theorie des atrialen 
Remodellings aus einem paroxysmalen ein lang-persistierendes VHF entwickelt (Morillo 
et al. 1995; Rensma et al. 1988). Das heißt, je länger das VHF besteht, desto kürzer 
werden die flimmerfreien Episoden (Wijffels et al. 1995). In der hier vorliegenden Arbeit 
war ein Anteil von 34% der Patienten über 70 Jahre alt.  
Die Geschlechterverteilung in unserer Untersuchung war mit 50,3% weiblichen und 49,7% 
männlichen Patienten ausgewogen. Diese Zahlen decken sich mit den Ergebnissen der 
Framingham Heart Study, in der 53% der Vorhofflimmerpatienten Frauen waren. Den 
aktuell vorliegenden Daten ist gemein, dass die Prävalenz der Rhythmusstörung bei 
beiden Geschlechtern mit dem Alter zunimmt (Go 2001).  
VHF ist mit einer Reihe von kardiovaskulären Grunderkrankungen assoziiert, welche zur 
Entstehung der Rhythmusstörung beitragen können und an ihrer Aufrechterhaltung 
beteiligt sind (Nabauer et al. 2009). Im hier bearbeiteten Patientenkollektiv wurden 
präoperativ durch eine ausführliche Anamnese und Voruntersuchungen Informationen 
bezüglich der Begleiterkrankungen erfasst.  
Neben der Hauptdiagnose Mitralinsuffizienz fiel im Hinblick auf Begleiterkrankungen auf, 




Hypertonie litt. Ähnliche Zahlen wurden auch in den drei großen VHF-Studien, der 
Framingham Heart Study, der ATRIA-Studie und dem Kompetenznetz VHF, beschrieben 
(Kannel et al. 1982; Go 2001; Nabauer et al. 2009). Der Anteil der Patienten mit arterieller 
Hypertonie in der Gruppe mit lang-persistierendem VHF war deutlich höher (59,4 vs. 
68,3%), was sich mit den Ergebnissen des Kompetenznetzes VHF deckt. Hier lag der 
Anteil der Patienten mit arterieller Hypertonie bei 69,2%, wobei auch hier die Patienten mit 
lang-persistierendem VHF signifikant häufiger betroffen waren (Nabauer et al. 2009). 
Möglicherweise handelt es sich hierbei um eine kausale Beziehung, da durch die 
langjährige Hypertension der linke Vorhof durch pathyophysiologische Veränderungen wie 
Hypertrophie, Dilatation und Fibrose strukturell verändert wird, und so die 
Aufrechterhaltung des VHF begünstigt wird (Aimé-Sempé et al. 1999; Polontchouk et al. 
2001; Rolf et al. 2011). 
Insgesamt war das 18,7% der Patienten mit VHF ein Diabetes mellitus vorhanden, wobei 
eine signifikant höhere Rate an Diabetes mellitus (p=0,002) bei den Patienten mit lang-
persistierendem VHF dokumentiert wurde. Mit 17,1% in der ATRIA-Studie und 21,6% im 
Kompetenznetz VHF, entsprechen die Daten unseres Patientenkollektivs den 
Ergebnissen, die in anderen großen Studien gefunden wurden (Go 2001; Nabauer et al. 
2009). Eine logische Erklärung für die starke Assoziation zwischen Diabetes mellitus und 
VHF könnte auch hier sein, dass es durch die mit der Stoffwechselerkrankung 
verbundenen Mikrozirkulationsstörungen zu strukturellen Veränderungen kommt, die 
wiederum das VHF begünstigen und aufrechterhalten (Rolf et al. 2011). 
Weitere Begleiterkrankungen wie COPD, Hyperlipidämie oder pulmonale Hypertonie 
zeigten keine signifikanten Unterschiede zwischen den unterschiedlichen 
Vorhofflimmerentitäten. 
Patienten mit einem lang-persistierenden VHF präsentierten deutlich häufiger einen 
hohen BMI. Adipositas ist dabei verbunden mit einer Vergrößerung des Vorhofs und 
diastolischer Dysfunktion des Ventrikels (Kannel und Benjamin 2009). Dies könnte 
möglicherweise eine Ursache dafür sein, das sich bei Patienten mit einem höheren BMI 
die Vorhofflimmerepisoden häufiger manifestieren. Das Risikoprofil der Patienten mit lang-
persistierendem VHF, erhoben anhand des logistischen EuroSCORE, war höher als bei 
Patienten mit paroxysmalem VHF. Man kann daraus ableiten, dass die Patienten mit 
einem länger bestehenden VHF insgesamt deutlich morbider waren und das Risiko, in 
den ersten 30 Tagen nach der Operation zu versterben, höher war als das von Patienten 




dass ein lang-persistierendes VHF häufiger mit kardiovaskulären Grunderkrankungen wie 
arterieller Hypertonie, Niereninsuffizienz, Diabetes mellitus oder KHK verbunden ist und 
sich dadurch das Letalitätsrisiko erhöht (Nabauer et al. 2009). 
Auch Nikotinabusus stellt einen wichtigen Risikofaktor für die Entwicklung eines VHFs dar 
(Benjamin et al. 1994; Kannel und Benjamin 2009). In unserem Patientenkollektiv fanden 
sich laut Patientenangaben insgesamt 22,7% Raucher, wobei die Verteilung zwischen 
paroxysmal und lang-persistierend ausgewogen war. Insgesamt ist die Rate der Raucher 
verglichen mit anderen Studien niedriger und wohl vergleichbar zur Normalbevölkerung. 
So waren in der Framingham Heart Study 38,8% der Patienten Raucher, im deutschen 
VHF-Register 36,7% (Benjamin et al. 1994; Nabauer et al. 2009). Ein Grund für die 
abnehmende Zahl von Rauchern könnte die immer besser werdende 
Gesundheitsaufklärung bzw. das zunehmende Gesundheitsbewusstsein der Patienten 
sein. 
 
Im Hinblick auf die kardialen Begleiterkrankungen fiel auf, dass Patienten mit einem lang-
persistierenden VHF deutlich schlechtere Ausgangsparameter hatten, als die Patienten 
mit einem paroxysmalen VHF. Neben einer schlechteren EF (57,7%), hatte diese 
Patientengruppe im Durchschnitt auch ein schlechteres NYHA Stadium und häufiger eine 
zusätzliche Trikuspidalinsuffizienz. Diese Ergebnisse decken sich mit den Daten des 
deutschen VHF Netzwerkes (Nabauer et al. 2009). Ein möglicher Grund, dass Patienten 
mit lang-persistierendem VHF häufiger unter einer größeren Anzahl an 
Begleiterkrankungen leiden, könnte sein, dass sie sich in einem fortgeschritteneren 
Erkrankungsstadium vorstellen und so auch die Folgen der Chronifizierung häufiger 
aufweisen. Diese sind strukturelle Veränderungen des Myokards durch Dilatation, 
Hypertrophie und Fibrose des Ventrikels bzw. Vorhofs (Aimé-Sempé et al. 1999; 
Polontchouk et al. 2001). Laut Nabauer et al. nehmen mit zunehmenden 
Begleiterkrankungen die Anzahl der Episoden des VHF zu, so dass sich ein lang-
persistierendes VHF manifestieren kann (Nabauer et al. 2009). Eine Vergrößerung des 
linken Vorhofes ist laut Studienlage ein wesentlicher Faktor für eine erhöhte Prävalenz 
und Inzidenz eines VHF (Psaty et al. 1997). Insgesamt triggern die Begleiterkrankungen 
das VHF, welches seinerseits die Progression der Grunderkrankungen und das Auftreten 
weiterer Erkrankungen wie Niereninsuffizienz und Trikuspidalklappeninsuffizienz auslöst. 




lang-persistierenden VHF-Formen. Bei der paroxsysmalen Form ist es zudem Ziel, der 
Chronifizierung der VHF-Erkrankung mit all ihren negativen Auswirkungen vorzubeugen. 
 
6.3. Begründung der chirurgischen Therapie von Vorhofflimmern im 
Rahmen der Mitralklappenchirurgie 
 
Patienten mit einer Mitralklappeninsuffizienz können über Jahre hinweg oder sogar 
lebenslang asymptomatisch bleiben. Allerdings liegt die Mortalitätsrate hoch 
symptomatischer Patienten bei ungefähr 5% im Jahr, bis hin zu 33% innerhalb von 8 
Jahren, wenn keine Therapie erfolgt. Eine unbehandelte Mitralklappeninsuffizienz kann 
zur Herzinsuffizienz, plötzlichem Herztod und Komplikationen wie VHF und 
thrombembolischen Ereignissen führen (Enriquez-Sarano 2002).  
Wenn ein VHF drei Monate vor einer geplanten Mitralklappenoperation auftritt und 
persistiert, besteht ein hohes Risiko, dass es auch nach dem Eingriff weiterhin besteht 
und der Patient möglicherweise einer Langzeitantikoagulation bedarf (Chua et al. 1994). 
Aus diesen Gründen wird laut den Leitlinien zur Therapie der Mitralinsuffizienz empfohlen, 
bei Auftreten eines VHF die Korrektur der Mitralinsuffizienz vorzunehmen, auch wenn die 
Patienten asymptomatisch sind und eine gute linksventrikuläre Funktion haben (Nishimura 
et al. 2014). 
Da die Pathogenese von VHF bei Patienten mit einer Mitralinsuffizienz noch nicht 
vollständig verstanden ist, gibt es noch keine einheitlichen Empfehlungen zur Therapie 
der Rhythmusstörung bei diesen Patienten (Gillinov et al. 2002). Laut den aktuellen 
Leitlinien kann aber eine Maze-Operation bei Patienten mit symptomatischem VHF oder 
Thrombembolien in der Anamnese vorgenommen werden (Nishimura et al. 2014).  
Es wurde mehrfach nachgewiesen, dass VHF bei Patienten mit einem Mitralklappendefekt 
zu erhöhter Mortalität und Morbidität, darunter Schlaganfall, andere Thrombembolien oder 
antikoagulations-bedingte Blutungen, führt. Laut Eguchi et al. ist präoperatives VHF sogar 
das entscheidende Element für postoperativ schlechtere Ergebnisse. Seine Arbeitsgruppe 
untersuchte 392 Patienten und zeigte, dass Patienten, die sich präoperativ im SR 
befanden, postoperativ eine exzellente Prognose aufwiesen. Abb. 26 zeigt die 
Entwicklung des Überlebens abhängig vom präoperativ bestehenden Herzrhythmus. 
Patienten, die präoperativ einen SR hatten, zeigten im Rahmen eines 
Mitralklappeneingriffs eine Überlebensrate von 96%, Patienten mit einem präoperativen 




Patienten und präoperatives VHF als unabhängige Risikofaktoren für eine erhöhte 
Mortalität beschrieben (Eguchi et al. 2005).  
 
 
Abb. 26: Kumulatives Überleben bei Patienten mit Mitralklappenoperation in Abhängigkeit vom 
präoperativen Herzrhythmus (Eguchi et al. 2005) 
 
So zeigte auch eine wichtige Arbeit von Ngaage und Kollegen, dass präoperatives VHF 
vor einer Mitralklappenoperation einen Marker für ein höheres Operationsrisiko sowie 
einen Risikofaktor für postoperative kardiale Komplikationen und Schlaganfall darstellt 
(63% vs. 31%; p<0,001). Das 5- und 10-Jahres-Überleben war deutlich schlechter bei 
Patienten mit VHF in der Anamnese als bei Patienten mit einem stabilen SR (95% und 
88% bei SR-Patienten vs. 90% und 70% bei VHF-Patienten; p=0,01), auch wenn 
präoperatives VHF in der Multivarianzanalyse nicht als unabhängiger Risikofaktor für 






Abb. 27: Kumulatives Überleben bei Patienten mit Mitralklappenoperation in Abhängigkeit vom 
präoperativen Herzrhythmus (Ngaage et al. 2007) 
 
Studien mit größeren Stichproben präsentierten ähnliche Ergebnisse bezüglich der 
Mortalität (Bando et al. 2005; Lim et al. 2001). Andere Studien wiederum konnten keine 
Unterschiede der postoperativen Mortalität zwischen Patienten mit und ohne SR 
ausmachen. So beschrieben die Arbeitsgruppen um Jessurun und Kollegen (68 VHF-
Patienten vs. 57 SR-Patienen) sowie Obadia und Kollegen (96 VHF-Patienten vs. 95 SR-
Patienten) keine Unterschiede bezüglich der Mortalität zwischen Patienten mit SR und 
VHF (Jessurun 2000; Obadia et al. 1997). Bei den Studien handelte es sich allerdings um 
relativ kleine Stichprobengruppen mit einer begrenzten Nachbeobachtungszeit, was die 
unterschiedlichen Ergebnisse erklären könnte. Trotzdem zeigte postoperativ weiterhin 
bestehendes persistierendes VHF eine Assoziation zum Überleben (Jessurun 2000). 
Zusammenfassend ist zu sagen, dass ein VHF, sofern es unbehandelt bleibt, die 
Ergebnisse nach einem operativen Eingriff wesentlich verschlechtert, weshalb eine 
gleichzeitige Behandlung des VHFs das Outcome der Patienten maßgeblich verbessern 




Es gibt nur wenige Daten, die die Auswirkung einer alleinigen Mitralklappenoperation 
ohne die gleichzeitige Therapie des VHFs auf die weitere Entwicklung dieser 
Rhythmusstörung zeigen. Laut Studienlage führt in den meisten Fällen eine alleinige 
Mitralklappenoperation nicht zur gewünschten postoperativen Freiheit von VHF. Dauert 
das VHF präoperativ 6 Monate an, haben nach der Operation weiterhin 70-80% der 
Patienten ein VHF (Chua et al. 1994; Kalil et al. 1999; Obadia et al. 1997). Raine et al. 
untersuchten 92 Patienten mit einem VHF in der Anamnese, die sich einer 
Mitralklappenoperation unterzogen. Von diesen Patienten waren postoperativ nur 8,5% im 
SR (Raine et al. 2004). Auch Kalil et al. wiesen nach, dass ein Jahr nach einer 
Mitralklappenoperation nur 26% der Patienten im SR waren, 74% litten weiterhin unter 
VHF (Kalil et al. 1999). Die Arbeitsgruppe um Blomström-Lundqvist untersuchte 69 
Patienten, die sich einer Mitralklappenoperation unterzogen. Ein Teil der 
Studienteilnehmer erhielt eine epikardiale Kryoablation, der andere Teil erhielt keine 
Behandlung des VHFs. Insgesamt 73% der Patienten mit Kryoablation zeigten nach der 
Operation einen SR. Die Patienten ohne Ablation waren nach der Operation nur zu 43% 
im SR (Blomström-Lundqvist et al. 2007). 
Insgesamt gesehen ist laut Studienlage die Wahrscheinlichkeit, durch eine alleinige 
Mitralklappenoperation und ohne eine Therapie des VHF wieder in einen SR zu 
konvertieren, sehr niedrig (Chua et al. 1994; Obadia et al. 1997). 
Aus diesem Grund erscheint es sinnvoll, simultan den Mitralklappendefekt und das VHF 
zu korrigieren. Eine chirurgische Intervention hat dabei das Ziel, die Überlebenskurven 
der VHF-Patienten an die der Patienten mit Sinusrhythmus  anzugleichen. Inwiefern dies 
gelingen kann und ob VHF nicht überwiegend ein Surrogat der Multimorbidität ist, war 




Durch die komplexe Ätiologie des VHFs und die unterschiedlichen, bis heute nicht 
vollständig verstandenen Mechanismen, Morbidität und Mortalität zu beeinflussen, ist es 
sehr schwierig, den Erfolg einer VHF-Therapie zu bewerten. Laut ESC-Leitlinien sollten 
sieben wichtige Outcome-Parameter zur Messung des Erfolges der VHF-Therapie 
berücksichtigt werden: Mortalität, Schlaganfall, Lebensqualität, Herzrhythmus, 





In dieser Studie wurde das Hauptaugenmerk auf die Parameter Mortalität, 




Laut den Leitlinien von Kirchhof et al. sollte jede VHF-Episode im EKG von mindestens 30 
Sekunden Dauer als ein VHF-Rezidiv dokumentiert werden. Weiterhin sollte jedem, vom 
Patienten wahrgenommenen symptomatischen Ereignis, eine EKG-Aufzeichnung folgen. 
Um auch asymptomatische Flimmerepisoden zu detektieren, sollten regelmäßige 
geplante EKG-Kontrollen stattfinden. Jedoch sind selbst mit monatlichen 24h-EKGs nicht 
alle paroxysmalen Flimmerepisoden aufzudecken (Kirchhof et al. 2007).  
In unserer Arbeit wurden zur Auswertung des aktuellen Herzrhythmus die EKG- und 
sofern vorhanden, 24h-EKG-Befunde vom Hausarzt und zuweisenden Kardiologen 
ausgewertet. 
 
Die Erfolgsraten bei der Applikation von Kryoenergie liegen bei 60-80% (Gaita et al. 2005; 
Sueda et al. 1997). In unserer Studie verließen insgesamt 75,3% der Patienten das 
Krankenhaus im SR. Dabei waren die Patienten mit präoperativ paroxysmalem VHF zu 
86,7% im SR, die Patienten mit einem lang persistierenden VHF nur zu 68,2% (p<0,001). 
82,4% der Patienten erhielten vor der Krankenhausentlassung ein 24h-EKG. Hier waren 
nur 56,1% aller Patienten im SR, von denen wiederum 62,2% zur Gruppe der Patienten 
mit paroxysmalen VHF und 52,1% zur Gruppe mit lang persistierendem VHF gehörten 
(p=0,015). Es ist möglich, dass im Entlassungs-EKG kurze Episoden von VHF nicht 
registriert wurden, die dann im Holter nachgewiesen werden konnten. Zudem ist 
postoperatives VHF ein häufiges Phänomen im Zuge der postoperativen Ischämie-
Reperfusionsphase und tritt in bis zu 40% auch bei stabilen SR-Patienten auf. Dass 
Patienten, die bereits präoperativ unter VHF leiden, noch häufiger von einem 
postoperativen VHF-Rezidiv betroffen sind, ist nicht verwunderlich. Diesbezüglich fand in 
der hier untersuchten Patientenpopulation eine aggressive Rhythmisierung durch Klasse-
III-Antiarrhythmika und elektrische Kardioversion statt. Insofern ist die Diskrepanz 
zwischen der hohen VHF-Inzidenz im Holter-EKG und letztlich dem Entlassungs-EKG 
erklärbar. Der eigentliche Erfolg der Therapie kann in Analogie zur interventionellen 
Ablationstherapie erst nach Ablauf von mindestens drei Monaten zuverlässig abgeschätzt 
werden. Zudem ist gut untersucht, dass die Detektion von VHF durch ein alleiniges 24h-




Rezidivrate im frühen Verlauf nach Ablationstherapie sind eine dauerhafte Antikoagulation 
und eine strenge antiarrhythmische Therapie angezeigt und wurde für die untersuchte 
Population durchgeführt. In der hier vorliegenden Studie waren 12 Monate nach dem 
Eingriff knapp 91% der Patienten im SR, nach drei Jahren noch 72,5% und nach fünf 
Jahren noch 49%, wobei die Patienten mit einem lang-persistierenden VHF eine Tendenz 
zu schlechteren Ergebnissen zeigten. In dieser Patientengruppe waren nach fünf Jahren 
nur noch 43% im SR, bei den Patienten mit paroxysmalem VHF noch 60% (p=0,068). 
Funatsu et al. untersuchten 268 Patienten, die eine Kryoablation des VHF kombiniert mit 
einer Mitralklappenoperation erhielten. Bei 22 dieser Patienten konnte keine Konversion in 
den SR erreicht werden, die restlichen 91,8% befanden sich bei Krankenhausentlassung 
im SR. Nach einem Jahr waren noch 84,1% der Patienten im SR, nach fünf Jahren noch 
80,2% (Funatsu et al. 2009). Die Ergebnisse dieser Studie zeigten eine sehr hohe 
Konversionsrate nach einer Kryoablation. Eine mögliche Erklärung für die wesentlich 
höhere Konversionsrate als in unserer Studie mag sein, dass in der Studie von Funatsu et 
al. keine routinemäßigen 24h-EKGs aufgezeichnet wurden, und so möglicherweise eine 
größere Anzahl an Patienten mit kurzen Vorhofflimmerepisoden nicht registriert wurden. 
Des Weiteren ist die Rolle von Antiarrhythmika während der Nachbeobachtung nicht klar, 
so dass möglichweise auch eine Konversion durch die Einnahme von Medikamenten 
erreicht worden sein könnte. 
Gammie et al. berichteten über eine wesentlich niedrigere Erfolgsrate nach einer 
Kryoablation kombiniert mit anderen kardialen Operationen als die Arbeitsgruppe um 
Funatsu. Der mittlere Nachbeobachtungszeitraum in der Arbeitsgruppe um Gammie 
betrug 3,2 Jahre und insgesamt waren in diesem Zeitraum 60% der Patienten frei von 
einem VHF. Signifikant mehr Patienten mit einem präoperativ paroxysmalen VHF waren 
nach dem Eingriff im SR (85% vs. 47%, p<0,001) (Gammie et al. 2009). Auch in unserer 
Studie tendierten die Patienten, wenn auch nicht signifikant, mit einem präoperativ 
paroxysmalen VHF dazu, während des Nachbeobachtungszeitraum häufiger im SR zu 
verbleiben (p=0,068). Auch Kolek et al. sowie Mack et al. untersuchten die Resultate von 
linksatrialer Kryoablation und fanden ähnliche Ergebnisse. Kolek und Kollegen berichteten 
über eine hohe Konversionsrate in einen SR bei Patienten mit paroxysmalem VHF, im 
Gegensatz zu Patienten mit lang persistierendem VHF nach einem 12-monatigen 
Nachbeobachtungszeitraum (89,7 vs. 61,9%, p=0,005). Nach 24 Monaten waren 




führten aber mit nur 20% eine sehr niedrige Anzahl an 24h-EKGs durch (Kolek und Brat 
2010; Mack et al. 2005). 
Eine weitere mögliche Erklärung für die weniger guten Erfolgsraten bzgl. der 
Konversionsrate in unserer Studie könnte auch sein, dass die bei uns verwendete 
Kryoenergie weniger effektiv als andere Energieformen sein könnte. Der Großteil der 
Patienten in der hier vorliegenden Studie litt unter einem lang-persistierenden VHF 
(61,6%), was den Erfolg der Kryoablation möglicherweise ebenfalls einschränken könnte. 
Wahrscheinlicher scheint aber, dass die unterschiedlich guten Konversionsraten dadurch 
erklärt werden, dass die Nachbeobachtung in verschieden Studien unterschiedlich verfolgt 
wurde und nicht bei allen Patienten konsequent ein Langzeit-EKG erfolgte. Viele kurze 
VHF-Episoden werden durch ein einzelnes EKG nicht registriert, da dies nur eine 
Momentaufnahme darstellt. Die Methode der Rhythmusaufzeichnung während der 
Nachbeobachtung beeinflusst die Erfolgsraten enorm. Edgerton et al. zeigten, dass ein 
einzelnes EKG verglichen mit einem kontinuierlichen EKG-Monitoring die Prävalenz von 
VHF um bis zu 16-25% unterschätzt (Edgerton et al. 2008). Eine Untersuchung von Israel 
und Kollegen verglich die Rate an VHF zwischen einem einzelnen EKG und 
implantierbarem Eventrekorder, wobei sich hier die Rate an detektiertem VHF mit 
Eventrekorder annähernd verdoppelte (46 vs. 88%) (Israel et al. 2004). Martinek et al. 
berichteten, dass ein Routine-EKG in einer 71%-igen Freiheit von VHF resultierte, mit 
einem implantierten Eventrekorder fiel die Zahl auf 43% (Martinek et al. 2007). Es ist also 
davon auszugehen, dass die Prävalenz von VHF mit einer intensiveren Suche danach 
steigt. Ad et al. untersuchten Daten von 291 Patienten, die sich einer Cox-Maze-III-
Operation unterzogen und verglichen die Entwicklung des Herzrhythmus mittels eines 
einzelnen 12-Kanal-EKGs, eines 24h-EKGs und einem Eventrekorder. Dabei stellte sich 
heraus, dass bei der einzelnen EKG-Aufzeichnung 96% der Patienten im SR waren, in 
einem 24h-EKG nur 91% und im Langzeitmonitoring nur noch 84%. Ad und Kollegen 
konnten somit nachweisen, dass ein Standard-EKG die Erfolgsrate einer Ablation um 12% 
überschätzt. Die postoperative Auswertung des Therapieerfolges durch 
symptombezogene Fragen oder Standard-EKGs überschätzt die Therapieerfolge enorm, 
da viele Flimmerepisoden asymptomatisch verlaufen bzw. nicht dokumentiert werden (Ad 
et al. 2009). Auch Hanke et al. berichteten, dass die Langzeitbeobachtung mittels 
Eventrekorder die höchste Sensitivität zur Entdeckung eines VHF und somit zur 




den Therapieerfolg einer Ablation zu evaluieren, eine Langzeitaufzeichnung des 
Herzrhythmus vorgenommen werden (Hanke et al. 2009). 
Die häufig fehlende Dokumentation von kurzen Vorhofflimmerepisoden und die 
Beschränkung der VHF-Events auf Patienten, die sich erneut mit dieser Rhythmusstörung 
präsentieren, bleiben somit die Haupt-Limitationen chirurgischer Studien bei der 
Erfolgskontrolle nach VHF-Ablationen. 
Eine weitere interessante Entdeckung der hier vorliegenden Studie war, dass die 
maximale Erfolgsrate nicht direkt postoperativ erreicht wurde. Während des 
Nachbeobachtungszeitraums steigerte sich die Erfolgsrate von 74% SR bei 
Krankenhausentlassung bis hin zu 91% Konversion in den SR nach einem Jahr. Die 
relativ hohe Rate an VHF-Rezidiven in den ersten Monaten nach der Operation ist 
möglicherweise bedingt durch postoperative Entzündungs- und Vernarbungsprozesse der 
Läsionen und reflektiert wahrscheinlich keine Langzeitergebnisse, wie auch eine Arbeit 
von Nattel und Kollegen zeigte (Nattel 2002). Laut Empfehlungen zur Aufzeichnung von 
Daten nach einer chirurgischen Vorhofflimmertherapie, sollte eine Analyse während der 
ersten drei Monate postoperativ pausiert und nicht in die Ergebnisse mit einbezogen 
werden (Shemin et al. 2007). 
In wenigen prospektiven, randomisierten Studien wurde die Entwicklung des 
Herzrhythmus bei Patienten dokumentiert, die unter einem VHF litten und keine 
zusätzliche Ablation zu einem herzchirurgischen Eingriff erhielten. Nach diesen Eingriffen 
waren die Patienten zwischen 4,5%–40% postoperativ im SR. In der hier vorliegenden 
Studie waren die Konversionsraten mit einer Kryoablation deutlich höher, was den 
Schluss zulässt, dass eine simultane Ablation des VHFs zu höheren Konversionsraten 
führt, wie es auch verschiedene Untersuchungen zeigten  (Doukas et al. 2005; Dunning et 
al. 2013). 
In unserer Studie wurden die Patienten nur linksatrial abladiert. Allerdings gibt es auch 
Untersuchungen, die zeigten, dass eine Isolierung beider Vorhöfe im Sinne eines 
vollständigen biatrialen Maze-Linienset möglicherweise bessere Ergebnisse zeigt. Wang 
und Kollegen berichteten in einer Studie mit 299 Patienten, bei denen eine biatriale 
Ablation mittels Radiofrequenzenergie durchgeführt wurde, von einer Konversionsrate von 
85% bei der linksatrialen Ablation vs. 84% bei der biatrialen Ablation nach durchschnittlich 
28 Monaten. Es konnte kein statistisch signifikanter Unterschied zwischen Patienten mit 
linksatrialer Kryoablation und Patienten mit biatrialer Kryoablation festgestellt werden 




verschiedenen klinischen Manuskripten zusammenfasste, lagen die SR-Raten bei 83,2% 
vs. 77,5% (p=0,05) im Vergleich der biatrialen vs. linksatrialen Ablation. In der 
multivariaten Datenanalyse von den insgesamt 2279 Patienten die mittels alternativer 
Energiequellen abladiert wurden, konnte jedoch kein statistisch signifikanter Einfluss des 
Läsionsmusters festgestellt werden (p=0,69) (Khargi et al. 2005). 
In einer weiteren Studie von Kim et al. wurden Daten von 284 Patienten untersucht, die 
entweder eine linksatriale oder eine biatriale Kryoablation kombiniert mit einer 
Mitralklappenoperation erhielten. Die Patienten mit biatrialer Kryoablation schnitten hier 
deutlich besser in der Wiederherstellung eines SR ab, ohne das Operationsrisiko zu 
erhöhen (Kim et al. 2011). Dennoch war die Anzahl der untersuchten Patienten der 
einzelnen Studien relativ klein, so dass weitere prospektiv randomisierte Studien 
durchgeführt werden sollten, um die Ergebnisse von Kim et al. zu bestätigen.  
Ähnliche Ergebnisse zeigte eine Metaanalyse von Barnett et al., welche 69 Studien mit 
insgesamt 5885 Patienten, die eine biatriale oder linksatriale Ablation erhielten, verglich. 
Auch hier war die biatriale Ablation der linksatrialen deutlich überlegen (Freiheit von VHF 
nach 3 Jahren 87,1% vs. 73,4%; p=0,001). Allerdings war die Frühmortalität bei den 
Patienen mit einer biatrialen Operation geringfügig höher (Barnett und Ad 2006). 
 
Da es insgesamt an Langzeitnachbeobachtungen mangelt und das Monitoring in vielen 
aktuellen Studien bezüglich chirurgischer Korrektur des VHFs variiert, ist es nur schwer 
möglich, definitive Aussagen über die Effektivität der linksatrialen Kryoablation verglichen 
mit biatrialer Ablation bei der Verwendung alternativer Energieformen zu machen. 
Ebenfalls ist es auch möglich, dass schon eine Mitralklappenoperation allein eine geringe 
Zahl von Patienten in einem stabilen SR hinterlässt und es gibt zudem die Kritik, dass die 
Ablation der Pulmonalvenen bei manchen Patienten ein zusätzliches Operationsrisiko 
darstellt, ohne dem Patienten Vorteile zu verschaffen. Um zu dieser Fragestellung eine 
definitive Aussage zu treffen, müssten allerdings genau die Patienten identifiziert und 
untersucht werden, die trotz Mitralklappenoperation und konventioneller medikamentöser 
Therapie weiterhin im VHF verbleiben. Für eine erhöhte Morbidität und Mortalität durch 
die begleitende Kryoablation fand sich in der hier vorliegenden Studie an 732 Patienten 
kein Hinweis. 
Einige Studien berichten über Prädiktoren für ein Versagen der VHF-Ablationstherapie. 
Unter anderem waren ein vergrößerter linker Vorhof und die Dauer des VHF bedeutende 




al. haben Patienten mit einem Vorhof >50 mm ein um 5,7-fach erhöhtes Risiko, 
postoperativ ein erneutes VHF zu entwickeln. Auch die Daten anderer Studien konnten 
dies bestätigen. So fanden Ghavidel und Kollegen eine Vorhoffgröße >60 mm als 
unabhängigen Risikofaktor für ein Wiederauftreten der Rhythmusstörung, ebenso wie 
auch Gillinov et al. ein 2,6-fach höheres Risiko für ein VHF durch einen vergrößertem 
linken Vorhof dokumentierten (Ghavidel et al. 2008; Gillinov 2005; Rahmanian et al. 
2008). Auch die Dauer des VHF konnte in verschiedenen Studien als unabhängiger 
Risikofaktor für ein Versagen der Kryo-Maze-Operation identifiziert werden. Gaynor et al. 
berichteten über eine 20% geringere Erfolgsrate bei Patienten mit einem seit 20 Jahren 
bestehenden VHF in der Anamnese (Gaynor et al. 2005). In unserer Studie konnten wir 
keine Assoziation zwischen der Wiederkehr eines VHF und der Größe des linken 
Vorhofes bzw. der Dauer des VHF feststellen. Bestätigt werden konnten unsere Daten 
auch durch die Arbeitsgruppe um Mack und Kollegen. Hier wurden die Daten von 63 
Patienten untersucht, die eine endokardiale Kryoablation zusätzlich zu einem anderen 
kardialen Eingriff erhielten. Auch hier hatte die Vorhofgröße keinen Einfluss auf die 
Konversionsraten in den SR (Mack et al. 2005). Daher scheint es bei valvulärem VHF 
nicht gerechtfertigt, Patienten mit großen Vorhöfen und einer langen VHF-Anamnese eine 
Ablationstherapie vorzuenthalten. 
 
Die klassische Cox-Maze-Operation beinhaltet das Setzen verschiedener Läsionslinien in 
beiden Vorhöfen und ist assoziiert mit einer Langzeiterfolgsrate von über 90% (Cox et al. 
1996), wobei auch hier die Kontrolle der Erfolgsraten eher älteren Ansätzen folgt und 
vielleicht nicht unbedingt mit den heutigen Maßstäben und Möglichkeiten der 
Erfolgskontrolle verglichen werden kann. Bei den Patienten unserer Studie wurde eine 
linksatriale Läsion basierend auf den Erkenntnissen von Haïssaguerre et al. durchgeführt. 
Seine Arbeitsgruppe konnte zeigen, dass die Hauptursprungsorte für ein VHF an den 
Wurzeln der Pulmonalvenen liegen und eine Ablation dieser Foki ein VHF effektiv 
eliminiert, besonders bei Patienten mit einem paroxysmalen VHF (Haïssaguerre et al. 
1998). Zudem ist ein biatriales Linienkonzept im Kontext einer minimal-invasiven 
Mitralklappenoperation über eine zusätzliche rechtsatriale Kryoablation mit einem 
operativen Mehraufwand, durch Drosseln der Hohlvenen und Verschluss des rechten 
Vorhofes, verbunden. Aufgrund der unzureichenden Datenlage schien dieser Eingriff als 
Routineverfahren nicht gerechtfertigt. Dennoch erfolgte bei einigen Patienten im 




Untersuchung ausgeschlossen, um ein homogenes Patientenkollektiv zu gewinnen (siehe 
Ein- und Ausschlusskriterien). 
 
In den meisten Studien resultiert eine Mitralklappenoperation kombiniert mit einer 
klassischen Cox-Maze-Operation in einer Freiheit von VHF zwischen 75-82% (Izumoto et 
al. 1997; Raanani et al. 2001). Aufgrund ihrer Komplexität hat sich die klassische Cox-
Maze-Operation dennoch nicht durchgesetzt. Selbst bei erfahrenen Operateuren beträgt 
die zusätzliche Zeit an der HLM bis zu einer Stunde. Durch die Entwicklung neuer 
Energieformen wie Radiofrequenzenergie, Kryoenergie und Mikrowellenenergie konnte 
der Eingriff vereinfacht werden, ohne die postoperativen Ergebnisse negativ zu 
beeinflussen (Gehi et al. 2006). 
Die Radiofrequenzenergie nutzt wechselnde Stromstärken zwischen 350 kHz bis 1 MHz, 
um Gewebe zu erhitzen. Wendet man diese Energieform für eine Minute bei 70-80°C an, 
entstehen 3-6 mm tiefe Läsionen. Die Erfolgsrate, Patienten mit Mitralklappenchirurgie in 
einen SR zu konvertieren, liegt in den ersten 12 Monaten bei 70-80% (Benussi et al. 
2000; Williams et al. 2001). Im Gegensatz zur Radiofrequenzenergie werden bei 
Anwendung von Kryoablation aber die anatomischen Strukturen erhalten und die 
Energieform ist weniger thrombogen. Zudem ist es mit den zur Verfügung stehenden RF-
Systemen kaum möglich, eine zuverlässig transmurale linksatriale Isthmuslinie zu 
generieren, so dass hier häufig in Kombination für diese Linie eine Kryosonde verwendet 
wird. Durch die Nutzung von zwei verschiedenen Ablationssystemen wird die Prozedur 
allerdings recht kostenintensiv. Es gibt außerdem bisher keine Berichte über Verletzungen 
der Speiseröhre bei Verwendung der Kryoenergie, was sich auch in unserer Studie 
bestätigt (Baust und Gage 2005; Gehi et al. 2006). 
In unserer Arbeit zeigten sich ein erhöhter präoperativer Serumkreatininwert (HR 1,2, 
95%-KI 1,0-1,5, p=0,045), sowie nahezu signifikant eine postoperative Laparotomie (HR 
7,1, 95%-KI 1,0–53,3, p=0,056) in der multivariaten Analyse als unabhängige 
Risikofaktoren für ein VHF-Rezidiv im Langzeitverlauf. Eine mögliche Erklärung für die 
schlechteren Ergebnisse bei diesen Patienten könnte sein, dass ursächlich für die 
Niereninsuffizienz wie auch für die Laparotomie, Mikrozirkulationsstörungen in Frage 
kommen, die wiederum einen negativen Einfluss auf die Entwicklung eines VHF-Rezidivs 
haben könnten. Ein weiterer Risikofaktor für ein erneutes VHF war ein VHF im vor der 
Entlassung durchgeführten 24h-EKG (HR 1,6, 95%-KI 1,0-2,4, p=0,051). Durch ein 24h-




dass bei Patienten, die bereits wenige Tage nach der Operation häufiger wieder VHF-
Episoden haben, das Risiko für ein Wiederauftreten in der Nachbeobachtung steigt. Dies 
ist sehr plausibel und könnte ein Indikator für eine komplexere und fortgeschrittenere 
VHF-Pathologie sein. 
Obwohl kardiovaskuläre Risikofaktoren wie arterielle Hypertonie oder KHK häufig mit VHF 
assoziiert sind, konnten wir diese Parameter in unserer Studie nicht als unabhängige 
Risikofaktoren für ein Wiederauftreten von VHF identifizieren, was sich möglicherweise 




Laut Kirchhof et al. gibt es einerseits Todesfälle, die direkt auf das VHF zurückzuführen 
sind. Andererseits kann die Rhythmusstörung auch eine zusätzliche Begleiterkrankung 
sein, als die tatsächliche Todesursache. Um enger einzugrenzen, welche Todesfälle 
tatsächlich auf das VHF zurückzuführen sind, sollten die Todesfälle laut ESC-Leitlinien 
unterteilt werden in: nicht kardiovaskulär assoziierte Todesfälle, kardiovaskuläre 
Todesfälle (ohne VHF-ass. Todesfälle), VHF-assoziierte Todesfälle und 
behandlungsassoziierte Todesfälle. 
In der hier vorliegenden Arbeit fand diese Unterteilung keine Beachtung. Sofern 
Unterschiede zwischen den Behandlungsgruppen aufgedeckt werden bzw. nachgewiesen 
werden soll, dass durch eine Behandlungsstrategie die Mortalität gesenkt werden kann, 
stellt auch die Gesamtmortalität einen zuverlässigen Outcome-Parameter dar. Werden die 
Todesursachen nicht einzeln erfasst, ist es natürlich möglich, dass die Ergebnisse 
schlechtere Mortalitätsraten durch andere, unbekannte Todesursachen (z.B. 
Krebserkrankungen) aufweisen (Kirchhof et al. 2007). 
Insgesamt war in der hier vorliegenden Studie die Krankenhausmortalität mit weniger als 
2% gering. Von den Patienten lebten nach einem Jahr noch 95%, nach drei Jahren noch 
92% und nach fünf Jahren noch 87%. Im Krankenhaus verstarben 1,5% der Patienten, 
ohne dass sich ein signifikanter Unterschied zwischen den Patienten mit paroxysmalem 
und lang-persistierendem VHF darstellte. 
Die Gesamtmortalität lag bei einem mittleren Follow-up von 2,6 Jahren bei 8,1%, davon 
6% in der Patientengruppe mit paroxysmalem VHF und 9,3% in der Gruppe mit lang-
persistierendem VHF, wobei keine statistische Signifikanz zwischen den beiden 




Itoh et al. untersuchten über 13 Jahre hinweg 521 Patienten, die sich einer 
Mitralklappenoperation unterzogen und zusätzlich eine Ablation des VHF durch 
Kryoenergie oder die Cox-Maze-III-Operation erhielten. Das Gesamtüberleben nach 13 
Jahren lag bei 88%, wobei die Patienten mit einem erfolgreich therapierten VHF häufiger 
überlebten, als beim Versagen der Maze-Operation (Itoh et al. 2006). 
Die Arbeitsgruppe um Raanani verglich 47 Mitralklappen-Patienten mit einem chronischen 
VHF. Bei einer Gruppe wurde simultan eine Maze-Operation durchgeführt, die andere 
Patientengruppe erhielt keine Therapie des VHFs. Die Krankenhausmortalität betrug 4%. 
Die 3-Jahresüberlebensrate betrug 96 ± 3% bei den Patienten mit der kombinierten 
Prozedur, im Gegensatz zu 85 ± 7% bei den Patienten ohne eine Therapie des VHF 
(Raanani et al. 2001). Deutlich schlechtere Ergebnisse präsentierte die Arbeitsgruppe um 
Gammie und Kollegen. In der Arbeit wurden 119 Patienten untersucht, die sich einer 
Kryoablation unterzogen. Bei 66% dieser Patienten war eine Mitralklappenoperation die 
primäre Operationsindikation. Hier wurde eine 3-Jahres-Überlebensrate von 84% 
beschrieben (Gammie et al. 2009). Bando et al. zeigten bei der Untersuchung von 258 
Patienten mit einer Cox-Maze-Operation kombiniert mit einer Mitralklappenoperation eine 
5-Jahresüberlebensrate von 97% (Bando et al. 2002). Prasad et al. untersuchten 198 
Patienten, die sich einer Maze-Operation unterzogen, davon 86 Patienten in Kombination 
mit anderen kardialen Eingriffen. Die Mortalität betrug hier insgesamt 8,9% (Prasad et al. 
2003). In der Arbeitsgruppe um Funatsu wurden 268 Patienten untersucht, die sich im 
Rahmen einer Mitralklappenoperation einem Kryo-Maze-Eingriff unterzogen. Hier wurde 
über eine Krankenhausmortalität von 1,1% berichtet (Funatsu et al. 2009). Diese Studien 
sind sicher aufgrund ihrer begrenzten Größe und der häufig fehlenden 
Vergleichspopulation nur begrenzt interpretierbar. Es muss auch hier dargestellt werden, 
dass gerade die Langzeitmortalität stark vom Lebensalter der Patienten zum Zeitpunkt der 
Operation abhängt und so eine Vergleichbarkeit der Studien nur bedingt möglich ist. 
 
Beim Vergleich der Daten von 2667 Patienten, die sich am Herzzentrum Leipzig einer 
Mitralklappenoperation unterzogen, darunter die Patientendaten der hier vorliegenden 
Studie, zeigte sich, dass durch eine simultane Kryoablation das Überleben der Patienten 
mit einem VHF dem der Patienten mit einem präoperativ stabilen SR angenähert werden 
kann (Abb. 28). Die Patienten hingegen, die keine Therapie des VHFs erhielten, zeigten 






Abb. 28: Gesamtmortalität nach MK-Operation bei Patienten mit SR vs. Kryoablation vs. keine 
Kryoablation (Rastan AJ, Mitral Conclave, New York 2011) 
 
Als Risikofaktoren für eine höhere Mortalität während der Nachbeobachtung konnten in 
der hier vorliegenden Studie neben dem Alter der Patienten, ein höherer 
Serumkreatininwert und eine EF <50% identifiziert werden. Ebenso zeigten sich in der 
multivarianten Cox-Regressionsanalyse ein hoher CHADS2-Score, sowie präoperative 
Angina-pectoris-Beschwerden als Prädiktoren für eine erhöhte Mortalität. Diese 
Erkenntnisse decken sich mit den Daten, die auch im Kontext mit anderen 
herzchirurgischen Eingriffen erhoben wurden. Patienten mit einem höheren CHADS2-
Score haben zudem nachweislich ein höheres Schlaganfallrisiko und haben deutlich 
häufiger Begleiterkrankungen, was die erhöhte Mortalität erklären könnte (Gage et al. 
2001). 
6.4.3. Komplikationen und Reinterventionen 
 
Die Rate an direkt postoperativ auftretenden kardialen Komplikationen (MACE) lag in 
unserer Studie bei 5,5%. Darin eingeschlossen waren erneute Revaskularisationen, 
Herzkatheteruntersuchung, Katheterablation, Kardioversion, Implantation eines 




Rate, die zusätzlich zu den kardialen Ereignissen auch neurologische Ereignisse 
einbezieht, lag in der hier vorliegenden Studie postoperativ bei 7,2%.  
Postoperativ erlitten 2,2% der Patienten einen Schlaganfall. Insgesamt erfuhren während 
des gesamten mittleren Nachbeobachtungszeitraums von 2,6 Jahren 1,9% der Patienten 
einen Schlaganfall. Die Ergebnisse zwischen den beiden VHF-Patientengruppen 
unterschieden sich diesbezüglich signifikant. So war der Anteil jener Patienten mit 
paroxysmalem VHF bei 0,4%, während der Anteil der Patienten mit lang-persistierendem 
VHF bei 2,9% lag (p=0,018). Dies ist ein wichtiger, jedoch häufig unterschätzter Vorteil 
der Ablation des VHFs. Cox et al. dokumentierten ein sehr niedriges Risiko von 0,1% 
Schlaganfall pro Jahr nach einer Cox-Maze-Operation (Cox et al. 1999). Unsere Studie 
unterstützt diese Theorie. Obwohl unsere Studienpopulation ein relativ hohes Risikoprofil 
hatte - mit 7,9% der Patienten, die schon vorher ein neurologisches Ereignis hatten - 
waren die perioperativen und auch die in der Langzeitbeobachtung auftretenden 
neurologischen Ereignisse sehr niedrig. Dies traf besonders für die Patienten mit einem 
präoperativen paroxysmalen VHF zu. 
Auch beim Vergleich der Patienten mit einem VHF-Rezidiv mit Patienten im stabilen SR 
im Nachbeobachtungszeitraum zeigt sich eindrücklich, dass die SR-Patienten deutlich 
besser abschneiden. So waren nur 48,5% der VHF-Rezidiv-Patienten ohne ein MACCE-
Ereignis im Follow up. Im Gegensatz dazu waren die Patienten mit stabilem SR zu 70,6% 
ohne ein kardiales oder zerebrales Ereignis (p=0,001). 
Bei Betrachtung der Schlaganfälle konnte für Patienten mit einem stabilen SR im FU 
ebenfalls ein sehr gutes Ergebnis erzielt werden. Bei einer Gesamtschlaganfallrate von 
1,9% im FU, waren es nur 1,0% bei der Gruppe mit stabilem SR. Im Gegensatz dazu 
hatten Patienten mit einem VHF-Rezidiv eine Schlaganfallrate von 3,9% (p=0,016). 
 
Laut Bando et al. waren acht Jahre nach einer Mitralklappenoperation in Kombination mit 
einer Maze-Operation 98% der Patienten frei von einem Schlaganfall. Im Gegensatz dazu 
waren von den Patienten, die sich einer alleinigen Mitralklappenoperation unterzogen, nur 
82%  frei von einem Schlaganfall. In der multivariaten Analyse konnte seine Arbeitsgruppe 
zeigen, dass die Kombination der Maze-Operation mit einem kardiochirurgischen Eingriff 
das Risiko für einen späteren Schlafanfall signifikant vermindert (Bando et al. 2005). 
Da gerade in den ersten Monaten nach der Ablation des VHF weitere kurze Episoden der 
Rhythmusstörung auftreten, besonders bei Patienten mit lang-persistierendem VHF, stellt 




Behandlungsoption für Patienten mit VHF dar. Das linke Vorhofohr ist einer der 
Hauptursprungsorte für zerebrale Embolien. In unserer Studie wurde bei 17,8% der 
Patienten das linke Vorhofohr verschlossen. Es konnte hier allerdings bei einer insgesamt 
niedrigen Inzidenz keine Korrelation zwischen dem Verschluss des Vorhofohres und der 
Schlaganfallrate festgestellt werden (p=0,46). Andere Studien belegen, dass das 
Schlaganfallrisiko durch den Verschluss des linken Vorhofohres um 45-60% gesenkt 
werden kann (Blackshear und Odell 1996; Chatterjee et al. 2011). 
Im postoperativen Krankenhausaufenthalt war es in der hier vorliegenden Studie bei 8,5% 
der Patienten notwendig, einen Schrittmacher zu implantieren, bei weiteren 3% der 
Patienten während des Nachbeobachtungszeitraums. Direkt postoperativ war eine 
Schrittmacherimplantation bei Patienten mit lang-persistierendem VHF signifikant häufiger 
erforderlich, als bei den Patienten mit paroxysmalem VHF (4,3% vs. 10,5%, p=0,001). 
Verschiedene Autoren beschrieben eine Implantationsrate von bis zu 23% nach einem 
kardiochirurgischen Eingriff (Blomström-Lundqvist et al. 2007; Mack et al. 2005). Damit 
war die Rate an Schrittmacherneuimplantationen in unserer Studie mit 8,5% relativ 
niedrig. Die Ursachen für die Schrittmacherimplantation konnte im Detail in der 
vorliegenden Studie nicht untersucht werden. Es kann jedoch davon ausgegangen 
werden, dass sich neben neuen Blockbildern durch die Mitralklappenoperation ebenso 
Bradykardien fanden, die durch eine aggressiv medikamentöse antiarrhythmische 
Therapie bedingt waren. Zudem wurde nicht selten durch die erfolgreiche VHF-Therapie 




Die vom Patienten wahrgenommenen Symptome sind die Hauptmotivation für die 
Patienten selbst, sich einer Behandlung des VHFs zu unterziehen. Deshalb ist es wichtig, 
in möglichst jeder VHF-Studie sowohl vor der Therapie, als auch danach den 
symptombezogenen Gesundheitszustand sowie die Lebensqualität der Patienten zu 
evaluieren. 
Zur Beurteilung des globalen subjektiven Gesundheitszustandes und der Lebensqualität 
der Patienten werteten wir den SF12-Fragebogen aus. Um speziell den Leidensdruck der 
Patienten durch das VHF zu evaluieren, wurde der AFSS-Fragebogen angewendet. 




der Lebensqualität zwischen Patienten mit paroxysmalem und lang-persistierendem VHF 
nach der Operation.  
Im Durchschnitt hatten die Patienten subjektiv 88,6% der körperlichen Gesundheit der 
deutschen Normalbevölkerung in dieser Altersklasse. Die psychische Gesundheit näherte 
sich nach der Vorhofablation fast der Normalbevölkerung an (97,3% der 
Normalbevölkerung), auch hier ohne Unterschiede zwischen den Patienten mit 
paroxysmalem und lang-persistierendem VHF.  
Vergleicht man die Patienten mit einem VHF-Rezidiv mit Patienten mit einem stabilen SR 
im FU, zeigten sich deutliche Unterschiede. Besonders bei der Gegenüberstellung der 
körperlichen Gesundheit wiesen die Patienten mit einem erneuten VHF deutliche Defizite 
auf. So erreichte diese Patientengruppe nur 82,5% der körperlichen Gesundheit der 
Normalbevölkerung, im Gegensatz zu 93,3% der Patienten mit SR (p<0,001). Auch beim 
Vergleich der psychischen Gesundheit mit der Normalbevölkerung schnitten die Patienten 
mit einem VHF-Rezidiv signifikant schlechter ab (95% vs. 99%, p=0,029). 
Bei der Auswertung des auf VHF-bezogenen AFSS-Fragebogen der Universität Toronto 
zeigten sich auch deutliche Unterschiede zwischen den Patientengruppen mit präoperativ 
paroxysmalem vs. lang-persistierendem VHF. Die subjektive Lebensqualität der Patienten 
lag bei 6,7 ± 2,1 von 10 möglichen Punkten. Patienten mit einem präoperativen 
paroxysmalen VHF gaben im Mittel 7,0 ± 1,9 Punkte an, im Gegensatz zu jenen mit lang-
persistierendem VHF mit 6,5 ± 2,2 Punkten und schnitten damit deutlich besser ab 
(p=0,018). Zudem gaben Patienten mit einem präoperativen lang-persistierenden VHF an, 
deutlich häufiger eine VHF-Episode zu erleben (4,1 ± 3,4 vs. 3,3 ± 2,9, p=0,021). Die 
Stärke der VHF-Episoden wiederum schien bei den Patienten mit lang-persistierendem 
VHF subjektiv niedriger zu sein, als bei Patienten mit paroxysmalem VHF (3,4 ± 2,4 vs. 
4,0 ± 2,5, p=0,034).  
Auch der Vergleich der Patienten mit einem erneuten VHF-Rezidiv in der 
Nachbeobachtung mit der Gruppe im stabilen SR zeigte, dass die SR-Patienten durchweg 
bessere Ergebnisse erzielten. Die Patienten mit erfolgreicher Therapie gaben eine 
wesentlich bessere Lebensqualität an (7,1 vs. 6,1 von 10 möglichen Punkten, p<0,001). 
Subjektiv wahrgenommene VHF-Episoden sowie Dauer und Stärke dieser waren deutlich 
niedriger (p<0,001). Anhand unserer Daten konnte nachgewiesen werden, dass eine 
erfolgreiche Wiederherstellung des SR durch eine Kryoablation bedeutende 




So konnten Dorian et al. nachweisen, dass eine Wiederherstellung des SR und die 
Verhinderung eines VHF-Rezidivs die Lebensqualität der Patienten deutlich verbessern. 
Allerdings beziehen sich seine Ergebnisse auf eine medikamentöse Therapie des VHF 
(Dorian et al. 2002). 
Wenige Studien demonstrierten den Effekt der Maze-Operation auf die Lebensqualität. So 
dokumentierten Thrall und Kollegen, dass Patienten, bei denen ein VHF unbehandelt 
blieb, eine wesentlich schlechtere Lebensqualität aufwiesen als Patienten, bei denen die 
Rhythmusstörung medikamentös behandelt wurde (Thrall et al. 2006). Lönnerholm und 
Kollegen erfassten die subjektive Lebensqualität mittels SF-36-Fragebogen von 48 
Patienten vor und nach einer Maze-Operation und stellten fest, dass sich nach einer 
Maze-Operation die Lebensqualität an die der gesunden Normalbevölkerung annähert 
(Lönnerholm et al. 2000). 
Jessurun und Kollegen verglichen Patienten mit und ohne Maze-Operation in Kombination 
mit einer Mitralklappenoperation. Bei beiden Patientengruppen verbesserte sich 
postoperativ die Lebensqualität, allerdings ohne einen Unterschied zwischen den beiden 
Patientengruppen (Jessurun et al. 2003). 
 
6.5. Limitationen der Studie 
 
Limitierend auf die Studie wirkte sich aus, dass einige Patienten aufgrund von 
Wohnortwechsel nicht mehr erreichbar waren. Andere waren aufgrund ihres 
Gesundheitszustandes nicht bereit, an den Nachuntersuchungen teilzunehmen bzw. die 
Fragebögen auszufüllen. Diese Patienten wurden von der Studie ausgeschlossen. Es ist 
daher möglich, dass eine Selektion an Patienten im besseren Allgemeinzustand vorlag. 
Weiterhin ist als Limitation festzustellen, dass es in dieser Studie keine Kontrollgruppe 
gab, bei der eine Mitralklappenoperation ohne eine simultane Kryoablation durchgeführt 
wurde. Es lässt sich so keine definitive Aussage treffen, ob möglicherweise auch eine 
alleinige Korrektur der Mitralklappeninsuffizienz zu einer Konversion in den SR hätte 
führen könnte. Das Fehlen einer Kontrollgruppe begründete sich in der Tatsache, dass 
eine simultane Kryoablation sehr liberal indiziert wurde und so nur sehr kranke Patienten 
keine Kryoablation erhielten, so dass von einer Selektionsbias auszugehen war. 
Nicht bei allen Patienten wurde ein 24h-EKG zur Aufzeichnung des Herzrhythmus 
vorgenommen und es wurde auf ein einzelnes 12-Kanal-EKG zurückgegriffen. Hierdurch 




Der Einfluss einer biatrialen Ablation auf die Entwicklung des Herzrhythmus sowie 
erweiterte linksatriale Läsionsmuster zur Elimination vegetativer Ganglienplexus wurden 
nicht betrachtet. Daher blieb nur der Vergleich mit anderen Patientenpopulationen. Da 
dies bis heute nur seltene Ablationskonzepte sind, wurden diese Patienten primär aus der 
Studie ausgeschlossen. 
Um den Effekt der Kryo-Maze-Operation bezüglich der Lebensqualität in der hier 
vorliegenden Studie aussagekräftig zu beurteilen, müsste ein präoperativer Ausgangswert 
zum Vergleich mit der postoperativen Situation vorliegen. Deshalb wurde die 
Lebensqualität lediglich mit der gesunden Normalbevölkerung verglichen. 
Ziel bei zukünftigen prospektiven Studien sollte sein, die Patienten im Langzeitverlauf 
durch die Implantation eines Eventrekorders zu beobachten und so eine noch 








Die vorliegende Studie demonstriert, dass die Kryoablation eine sichere und effektive 
Methode ist, ein VHF bei Patienten mit einem Mitralklappendefekt zu behandeln. Nach 
einem Jahr konnte eine Freiheit von VHF von über 90% nachgewiesen werden. Die 
postoperative Morbidität und Mortalität sind vergleichbar mit Patienten, die sich 
präoperativ im Sinusrhythmus befanden. Bei der linksatrialen Kryoablation zeigten sich 
keine signifikanten Unterschiede in der Wiederherstellung des SR zwischen Patienten mit 
paroxysmalem gegenüber den Patienten mit lang-persistierendem VHF, wobei bei den 
Patienten mit einem präoperativ paroxysmalen VHF eine etwas höhere Konversionsrate 
erreicht werden konnte. Der additive Effekt einer biatrialen Ablation bleibt unklar. 
Es ließen sich keine präoperativen Risikofaktoren für ein Versagen der Kryo-Maze-
Operation vorhersagen. Auch kardiovaskuläre Grunderkrankungen, wie die arterielle 
Hypertonie, stellen kein Ausschlusskriterium für eine additive Kryoablation bei einer 
Mitralklappenoperation dar. Sowohl kardiale und zerebrale Komplikation, als auch die 
Lebensqualität waren bei Patienten mit einer erfolgreichen Kryoablation und durchgehend 
stabilem Sinusrhythmus in der Nachbeobachtung wesentlich verbessert. Aus diesem 
Grund, und da sie kein zusätzliches operatives Risiko darstellt, sollte die endokardiale 
Kryoablation bei jedem Patienten, der sich einer Mitralklappenoperation unterzieht, 
erwogen werden. 
Es müssen weitere prospektive, randomisierte Studien zur Vorhofablation folgen, um den 
Effekt der Ablation auf Schlaganfallraten, Lebensqualität, Herzrhythmus und Überleben 
noch besser beurteilen zu können. 
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Das Verfahren der Kryoablation zur Therapie eines VHF findet in den letzten Jahren 
zunehmend Verbreitung. Kryoenergie wird im Herzzentrum Leipzig seit dem Jahr 2002 
fast ausschließlich für die endokardiale Ablation verwendet, nachdem mittels unipolarer 
endokardialer Radiofrequenzenergie eine Reihe an ösophagealen Verletzungen auftrat 
(Doll et al. 2003, Passage et al. 2006). Nur wenige Studien haben bisher über 
Langzeitergebnisse der Kryoablation bei Vorhofflimmern in einer einheitlichen 
Patientengruppe mit einem Mitralklappenvitium berichtet. In der hier vorliegenden Arbeit 
sollen die Ergebnisse einer endokardialen Kryoablation in Kombination mit einer minimal-
invasiven Mitralklappenoperation bezogen auf unterschiedliche Vorhofflimmerdefinitionen 
evaluiert werden. 
 




Es wurden prospektiv gesammelte Daten von 732 Patienten analysiert, die zwischen 2002 
und 2009 eine minimal-invasive Mitralklappenoperation mit zusätzlicher Kryoablation des 
VHF am Herzzentrum Leipzig erhielten. Das Läsionskonzept beinhaltete eine linksatriale 
Box-Läsion, sowie eine linksatriale Isthmusablation. Insgesamt 85% der Patienten 
erhielten vor der Krankenhausentlassung ein 24h-EKG. Durch die ambulante 
Weiterbetreuung der Patienten und durch jährliche Telefoninterviews wurden die 
Folgemedikation, die Entwicklung des Herzrhythmus, Komplikationen sowie die klinischen 
Symptome der Patienten abgefragt. Ergänzend wurden die aktuelle Lebensqualität und 
die Beeinträchtigung der Patienten durch die Rhythmusstörung mittels dem SF-12- und 
dem AFSS-Fragebogen ermittelt. 
 
Ergebnisse 
Das mittlere Alter lag bei 64,9 ± 10,1 Jahren mit einem Frauenanteil von 50,3%. Die 
Ejektionsfraktion betrug im Mittel 58,9 ± 12%. Gemäß den ESC-Guidelines von 2010 zum 
Management von VHF hatten 38,4% der Patienten eine paroxysmales VHF und 61,6% 
ein lang-persistierendes VHF (Camm et al. 2010). Die Dauer der Rhythmusstörung betrug 
im Mittel 5,2 Jahre. Die Größe des linken Vorhofs war 53 ± 9,7 mm. In 17,3% der Fälle 
war der linke Vorhof größer als 60 mm. Ein Mitralklappenersatz wurde bei 19,1% der 
Patienten durchgeführt und eine Mitralklappenrekonstruktion bei 80,9%. Eine zusätzliche 
Trikuspidalklappenoperation erhielten 22,7% der Patienten. 
Die Krankenhausmortalität lag bei 1,5%, ohne einen statistisch signifikanten Unterschied 
zwischen Patienten mit paroxysmalem und lang-persistierendem VHF (p=1,000). Bei 
Krankenhausentlassung hatten 86,7% der Patienten mit paroxysmalem VHF und 68,2% 
der Patienten mit lang-persistierendem VHF einen SR. Die Gesamtmortalität nach einem 
Follow-up von im Mittel 2,6 Jahren lag bei 8,1%, ohne Unterschied zwischen den 
Flimmertypen. Bedeutende unabhängige Risikofaktoren für eine erhöhte Mortalität waren 
ein fortgeschrittenes Alter und eine präoperative EF von weniger als 50%, ein höherer 
CHADS2- Score sowie Angina pectoris Beschwerden. Trotzdem tendierte das 1-, 3- und 5-
Jahresüberleben bei Patienten mit lang-persistierendem VHF zu schlechteren 
Ergebnissen (93,8%/91,4/86,1%) verglichen mit Patienten mit paroxysmalem VHF 
(96,6%/93,6%/90,7%, p=0,089). Nach 12 Monaten waren 90,8 ± 1,1% frei von einem 
erneuten VHF, nach drei Jahren 72,5% und nach fünf Jahren 48,9%, wobei auch hier die 
Patienten mit einem lang-persistierendem VHF nach 5 Jahren im Trend schlechtere 
Zusammenfassung der Arbeit 
101 
 
Ergebnisse zeigten (60,2% vs. 43%, p=0,069). Bedeutende Risikofaktoren für ein VHF-
Rezidiv waren ein präoperativ erhöhtes Serumkreatinin und ein VHF im 24h-EKG vor 
Krankenhausentlassung. Die Rate an kardialen und zerebralen Komplikationen (MACCE) 
lag bei insgesamt 26,3% und unterschied sich nicht zwischen den beiden 
Patientengruppen. Die Patienten mit einem VHF-Rezidiv wiesen im FU eine deutlich 
höhere Komplikationsrate auf (38,0% vs. 20,9%, p=0,001). Auch das Schlaganfallrisiko 
lag bei den Rezidivpatienten deutlich höher (3,9% vs. 1,0%, p=0,016). Der simultane 
Verschluss des linken Herzohres führte nicht zu einer Verringerung des 
Schlaganfallrisikos. 
Unabhängig vom präoperativen Herzrhythmus waren die Lebensqualität und die 
subjektiven Beschwerden durch das VHF vergleichbar. Auch hier zeigte sich, dass 
Patienten mit einer erfolgreichen Wiederherstellung des SR durch eine deutliche 
Verbesserung der Lebensqualität nennenswert von der Kryoablation profitierten. 
 
Fazit 
Die Morbidität und Mortalität nach einem minimal-invasiven Mitralklappeneingriff waren 
niedrig. Die guten klinischen Ergebnisse dieser Studie unterstützen die zusätzliche 
Therapie sowohl eines paroxysmalen, als auch eines lang-persistierenden VHF durch 
Kryoablation im Rahmen einer minimal-invasiven Mitralklappenoperation. Es konnte 
gezeigt werden, dass die Kryoablation eine sichere und effektive Methode ist, ein VHF bei 
Patienten mit einem Mitralklappenvitium zu behandeln. Patienten, bei denen durch die 
zusätzliche Kryoablation erfolgreich ein SR hergestellt werden konnte, profitierten 
deutlich. So waren die kardialen und zerebralen Komplikationen im Langzeitverlauf 
signifikant niedriger und die Patienten hatten eine wesentlich bessere Lebensqualität, als 
Patienten mit nicht erfolgreicher Therapie. Die endokardiale Kryoablation sollte daher bei 
jedem Patienten, der sich einer Mitralklappenoperation unterzieht, erwogen werden. Der 
additive Effekt einer biatrialen Kryoablation bleibt unklar, da diese Patienten in der Studie 
ausgeschlossen wurden und sollte ggf. durch weitere multizentrische Studien mit einem 
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Anlage 1: Fragebogen zur Erfassung des Patientenzustands 
 
Nachsorge-Fragebogen für Patienten mit einer operativen 
Behandlung von Vorhofflimmern (Ablation) 
Name, Vorname:     geb.:    
_____________________________   ______________________________ 
 
Teil A - Einzelheiten Ihres Gesundheitszustandes VOR der Operation: 
1.   Wann wurde bei Ihnen das Vorhofflimmern (unregelmäßiger Herzschlag) erstmals 
festgestellt? 
   ____ / ________  (Monat / Jahr)   □   unbekannt 
 
2. Welche Beschwerden hatten Sie vor der Operation? 
Litten Sie unter Brustschmerzen? 
□ Nein 
□ Ja, bei schwerer körperlicher Belastung 
□ Ja, bei leichten körperlichen Tätigkeiten im alltäglichen Leben 
□ Ja, in Ruhe 
Litten Sie unter Luftnot? 
□ Nein 
□ Ja, bei schwerer körperlicher Belastung 
□ Ja, bei leichten körperlichen Tätigkeiten im alltäglichen Leben 
□ Ja, in Ruhe 




3. Nahmen Sie vor der Operation blutverdünnende Medikamente ein? 
□ Nein 
□ Ja (Herz-ASS, Aspirin) 
□ Ja (Falithrom, Marcumar) 
□ Ja (Plavix, Tyklid) 
□ Ja (Heparin) 
 
4. Hatten Sie vor der Herzoperation bereits eine Katheterbehandlung des Vorhofflimmerns? 
□ Nein 









5. Hatten Sie vor der Herzoperation einen Elektroschock zur Behandlung des 
Vorhofflimmerns? 
□ Nein 
□ Ja   Wenn ja, wie viele?  _______ 
□ Unbekannt 
 
Teil B – Einzelheiten Ihres AKTUELLEN Gesundheitszustands 






7. Haben Sie im Moment Vorhofflimmern (unregelmäßiger Herzschlag)? 
□ Nein 
□ Ja    
Wenn ja, inwieweit schränkt es Sie in Ihrem Alltag ein? 
□ Keine Beschwerden trotz des Vorhofflimmerns 
□ Milde Beschwerden ohne Alltagseinschränkungen 
□ Mäßige Beschwerden mit leichter Alltagseinschränkung 
□ Starke Beschwerden mit starker Alltagseinschränkung 
 
8.    Wurden seit Ihrer Entlassung folgende Eingriffe am Herzen durchgeführt? 
Elektroschock/Kardioversion: Nein Ja Datum:  ____ / ____ / ________ 
Katheterablation: Nein Ja Datum:  ____ / ____ / ________ 
Herzschrittmacher-Implantation: Nein Ja Datum:  ____ / ____ / ________ 
  Wenn ja, welcher Typ (siehe Ausweis): 
____________________ 
Defibrillator-Implantation: Nein Ja Datum: ____ / ____ / ________ 
  Wenn ja, welcher Typ (siehe Ausweis): 
____________________ 
Herzkatheteruntersuchung: Nein Ja Datum: ____ / ____ / _______ 
Stent in die Herzkranzgefäße: Nein Ja Datum: ____ / ____ / _______ 











9. Traten seit der Entlassung nach der Operation bei Ihnen Komplikationen auf? 
Lähmung/Gefühlsstörung: Nein Ja Datum:  ____ / ____ / ________ 
Schlaganfall: Nein Ja Datum:  ____ / ____ / ________ 
  Wenn ja, Folgen/Bleibende Schäden: 
_______________________________________ 
Hirnblutung: Nein Ja Datum:  ____ / ____ / ________ 
Andere behandlungspflichtige 
Blutungen: 
Nein Ja Datum: ____ / ____ / ________ 
Gefäßverschluss an Arm/Bein: Nein Ja Datum: ____ / ____ / _______ 
Herzinfarkt: Nein Ja Datum: ____ / ____ / _______ 
Andere Komplikationen: Nein Ja  Datum: ____ / ____ / _______ 
  Wenn ja, welche?  _______________________ 
 
10. Waren Sie seit Ihrer Operation erneut im Krankenhaus? 
□ Nein 
□ Ja  Wann:  _________________________________ 
  Wie lange: _________________________________ 
  Warum: _________________________________ 
 
11. Ist bei Ihnen in den letzten 6 Monaten erneut Vorhofflimmern aufgetreten? 
□ Nein 
□ Ja  Datum:  ____ / ____ / ________  
 
12. Ihr letzter Besuch beim Hausarzt/Kardiologen 
Datum:  ____ / ____ / ________  
Wurde dabei ein EKG geschrieben? 
□ Nein 
□ Ja  Befund:  __________________________________ 
 
13. Wurde bei Ihnen in den letzten 6 Monaten ein 24-Stunden-EKG durchgeführt? 
□ Nein 
□ Ja  Datum:  ____ / ____ / ________ 
Befund:  __________________________________ 
 
14. Wurde bei Ihnen in den letzten 6 Monaten ein 7-Tage-EKG durchgeführt? 
□ Nein 
□ Ja  Datum:  ____ / ____ / ________ 










15. Welche aktuellen Beschwerden haben Sie? 
Leiden Sie aktuell unter Brustschmerzen? 
□ Nein 
□ Ja, bei schwerer körperlicher Belastung 
□ Ja, bei leichten körperlichen Tätigkeiten im alltäglichen Leben 
□ Ja, in Ruhe 
Leiden Sie aktuell unter Luftnot? 
□ Nein 
□ Ja, bei schwerer körperlicher Belastung 
□ Ja, bei leichten körperlichen Tätigkeiten im alltäglichen Leben 
□ Ja, in Ruhe 










Anlage 2: Fragebogen zum Allgemeinen Gesundheitszustand SF-12 (modifiziert 
nach Bullinger und Kirchberger 1998) 
 
Fragebogen zum Allgemeinen Gesundheitszustand 
Selbstbeurteilungsbogen 
 
In diesem Fragebogen geht es um Ihre Beurteilung Ihres Gesundheitszustandes. Der Bogen 
ermöglicht es, im Zeitverlauf nachzuvollziehen, wie Sie sich fühlen und wie Sie im Alltag 
zurechtkommen. 
Bitte beantworten Sie jede der (grau unterlegten) Fragen, indem Sie bei den Antwortmöglichkeiten 






Gut Weniger Schlecht 
1. Wie würden Sie Ihren Gesundheitszustand 
im Allgemeinen beschreiben? 
1 2 3 4 5 
 
Im Folgenden sind einige Tätigkeiten 
beschrieben, die Sie vielleicht an einem 
normalen Tag ausüben. 
   
Sind Sie durch Ihren derzeitigen 
Gesundheitszustand bei diesen Tätigkeiten 








2. Mittelschwere Tätigkeiten, z.B. einen Tisch 
verschieben, staubsaugen, kegeln, Golf 
spielen 
1 2 3 
3. Mehrere Treppenabsätze steigen 1 2 3 
 
Hatten Sie in den vergangenen 4 Wochen 
aufgrund Ihrer körperlichen Gesundheit 
irgendwelche Schwierigkeiten bei der Arbeit 
oder anderen alltäglichen Tätigkeiten im Beruf 
bzw. zu Hause? 
Ja Nein 
4. Ich habe weniger geschafft, als ich wollte. 1 2 













Hatten Sie in den vergangenen 4 Wochen 
aufgrund seelischer Probleme irgendwelche 
Schwierigkeiten bei der Arbeit oder anderen 
alltäglichen Tätigkeiten im Beruf bzw. zu Hause 
(z.B. weil Sie sich niedergeschlagen oder 
ängstlich fühlen)?  
Ja Nein 
6. Ich habe weniger geschafft, als ich wollte. 1 2 









Mäßig Ziemlich Sehr 
8. Inwieweit haben die Schmerzen Sie in 
den vergangenen 4 Wochen bei der 
Ausübung Ihrer Alltagstätigkeit zu Hause 
und im Beruf behindert? 
1 2 3 4 5 
 
In diesen Fragen geht es darum, wie Sie 
sich fühlen und wie es Ihnen in den 
vergangenen 4 Wochen gegangen ist.  (Bitte 
kreuzen Sie in jeder Zeile die Zahl an, die 
Ihrem Befinden am ehesten entspricht.) 
      








9.  … ruhig und gelassen? 1 2 3 4 5 6 
10. … voller Energie? 1 2 3 4 5 6 
11. … entmutigt und traurig? 1 2 3 4 5 6 
 
 Immer Meistens Manchmal Selten Nie 
12. Wie häufig haben Ihre körperlichen 
Gesundheit oder seelischen Probleme in 
den vergangenen 4 Wochen Ihre 
Kontakte zu anderen Menschen 
(Besuche bei Freunden, Verwandten 
usw.) beeinträchtigt? 






Anlage 3: AFSS-Fragebogen der Universität von Toronto (Dorian et al. 2002) 
 
Universität von Toronto Atrial Fibrillation Strenge-Skala (AFSS) 
Teil A 
 
1. Geschlecht:  Männlich   □  Weiblich   □ 
2. Geburtsdatum:    __ __  /  __ __  /  __ __ __ __  (Tag / Monat / Jahr) 
3. Haben Sie den Eindruck, dass Sie derzeit unter Vorhofflimmern leiden? 
□ Ja 
□  Nein 
□ Ich weiß nicht. 
4. Wie beurteilen Sie Ihre Lebensqualität zum gegenwärtigen Zeitpunkt? 
Sehr gut       Sehr schlecht 
1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 
 
5. Wie häufig treten Ihre Herzrhythmusstörungen (Vorhofflimmern) im Durchschnitt auf? 
□     Ständig 
□     Häufiger als zweimal täglich 
□     Täglich oder fast täglich 
□     4-5 Mal pro Woche 
□     2-3 Mal pro Woche 
□     Etwa einmal pro Woche 
□     Etwa zweimal pro Monat 
□     Etwa einmal pro Monat 
□     Etwa 2-4 Mal im Jahr 
□     Etwa einmal pro Jahr 
□     Seltener als einmal pro Jahr 
□     Nicht zutreffend, ich habe noch nie unter Herzrhythmusstörungen gelitten 
 
6. Wie lange halten die Herzrhythmusstörungen im Durchschnitt an? 
□     Kontinuierlich 
□     Mehrere Tage oder länger 
□     Einen ganzen Tag 
□     Mehrere Stunden, aber keinen ganzen Tag 
□     Etwa 1 Stunde 
□     30-45 Minuten 
□     Weniger als 30 Minuten 
□     Einige Minuten 













7. Wie stark war Ihre LETZTE Episode von Herzrhythmusstörungen? 
Kaum bemerkbar       Extrem stark 
1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 
 
8. Wie stark war Ihre ERSTE Episode von Herzrhythmusstörungen? 
Kaum bemerkbar       Extrem stark 




9. Wurden Sie bereits einmal defibrilliert (in Schlaf versetzt und mit Stromstößen behandelt)? 
□ Ja  Falls ja, wie oft?  __ __ __ 
□  Nein 
10. Wie oft haben Sie im vergangenen Jahr wegen der Herzrhythmusstörungen die 
Notfallambulanz aufgesucht? 
0 1 2 3 4 5 Mehr als 5 Mal:   __ __ __ Mal 
 
11. Wie oft wurden Sie im vergangenen Jahr wegen der Herzrhythmusstörungen in einem 
Krankenhaus stationär aufgenommen? 
0 1 2 3 4 5 Mehr als 5 Mal:   __ __ __ Mal 
 
12. Wie oft haben Sie im vergangenen Jahr wegen der Herzrhythmusstörungen Ihren Facharzt 
aufgesucht? 













Bitte geben Sie an, wie häufig die folgenden Symptome in den letzten 4 Wochen bei Ihnen 
aufgetreten sind. Kreuzen Sie die Antwort an, die am ehesten auf Ihre Symptome zutrifft. 












Herzklopfen 0 1 2 3 4 5 
Kurzatmigkeit in Ruhe 0 1 2 3 4 5 
Kurzatmigkeit bei 
körperlicher Belastung 
0 1 2 3 4 5 
Anstrengungsintoleranz 
(Ermüdung bei leichter 
körperlicher Belastung) 
0 1 2 3 4 5 
Ermüdung in Ruhe 0 1 2 3 4 5 
Benommenheit/Schwindel 0 1 2 3 4 5 
Schmerzen/Druckgefühl 
im Brustkorb 
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